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1 JOHDANTO 
Eläinlääkäri törmää usein työssään koirien epilepsiaan. Epilepsia on neurologinen 
kohtauksia aiheuttava sairaus, joka voidaan luokitella koirilla etiologiansa, eli 
syntyperänsä mukaisesti idiopaattiseksi, rakenteelliseksi tai reaktiiviseksi. 
Kaikissa näissä esiintyy monitekijäisen syntymekanismin johdosta aivojen 
kohtausaktiivisuutta, mikä johtaa paikallisiin, yleistyneisiin tai paikallisalkuisiin 
toissijaisesti yleistyneisiin kohtauksiin. 
Epilepsiaa on tutkittu usealla eri koiraroduilla, ja geenimutaatioita on löydetty 
kymmenellä eri rodulla kevääseen 2014 mennessä. Näistä lagotto romagnoloilla on 
tunnistettu nimeomaan idiopaattisen epilepsian aiheuttava geenivirhe. 
Belgianpaimenkoirilta on tunnistettu idiopaattiselle epilepsialle altistava 
kromosomialue, mutta varsinainen riskialleeli on lisätutkimusten kohteena. 
Whippetejä on ollut mukana yksittäisissä epilepsiatutkimuksissa, mutta rodun 
epilepsiasta ei löydy tieteellisiä julkaisuja. Tautia ei myöskään mainita rodun 
perinnöllisissä sairauksissa, mutta sairaita yksilöitä löytyy maailmalta jonkin 
verran. Vaikka epilepsia ei vaikuta olevan kovin merkittävä ongelma rodussa, on 
mielenkiintoista selvittää epilepsian perinnöllisyyttä myös tällä rodulla ja sitä, 
löytyykö perinnöllisyyden osalta yhtäläisyyksiä esimerkiksi muiden rotujen 
epilepsian perinnölliseen taustaan ja kohtauskuvaan? 
Tässä lisensiaatin tutkielmassa haluttiin perehtyä whippetien epilepsiaan 
tarkemmin. Kirjallisuuskatsauksessa paneudutaan ensin epilepsiaan; sen syihin, 
syntymekanismiin, kliiniseen kuvaan ja oireisiin. Kokeellisen osuuden 
tarkoituksena oli määrittää epilepsiaa sairastavien whippetien kohtauskuva 
kyselytutkimuksen avulla, arvioida whippetien epilepsian periytymismallia 
sukupuun perusteella sekä tutkia ihmisillä tunnetun X-kromosomaalisen 
epilepsiageenin SLC6A8:n assosiaatiota whippetien epilepsiaan. 
Aiheen valinnan innoittajana toimivat kirjoittajan kaksi omaa whippetiä sekä 
kiinnostus rodun terveystilanteesta ja eläinlääketieteellisestä genetiikasta.  
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2 KIRJALLISUUSKATSAUS 
2.1 Epilepsia koirilla 
Epilepsia on yksi yleisimpiä kohtauksia aiheuttavista kroonisista neurologisista 
sairauksista, johon eläinlääkärit törmäävät työssään (Knowles 1998). 
Tutkimuksissa onkin todettu, että 0,5–5,7 % koirista saa elämänsä aikana 
epilepsiakohtauksia (Cunningham & Farnbach 1988). Puhuttaessa epilepsiasta ja 
kohtauksista termeinä on kuitenkin muistettava, etteivät ne tarkoita samaa asiaa 
(Thomas 2010).  Epilepsialla tarkoitetaan toistuvia kohtauksia aiheuttajasta 
riippumatta (Bagley 2005). Termi ”kohtaus” puolestaan viittaa aivokuoren 
epänormaaliin hermostolliseen aktiviteettiin (Podell 1996). Kohtauksella on 
yleensä taipumus alkaa äkillisesti, pysähtyä itsekseen sekä toistua (Bagley 2005).  
Kirjallisuuskatsauksen alkuosassa perehdytään tarkemmin epilepsian aiheuttajiin, 
sen syntyyn ja kehitykseen, idiopaattisen epilepsian kliiniseen kuvaan, diagnoosiin 
sekä hoitoon. 
2.1.1 Etiologia 
Ihmislääketieteessä epilepsiakohtaukset on totuttu jo 1980-luvulta alkaen 
jakamaan etiologiansa eli taudin syyn mukaisesti kolmeen erilaiseen ryhmään 
kansainvälisen epilepsialiiton ohjeiden mukaisesti (Commission on Classification 
and Terminology of the International League Against Epilepsy 1989, ILAE). 
Idiopaattisella epilepsialla on tarkoitettu usein nuorena puhkeavaa epilepsiaa, 
jonka syyksi ei löydetä muutoksia aivoissa tai muuta taustalla olevaa sairautta. 
Tällöin kohtauksille on usein geneettinen tai suvullinen alttius. Symptomaattinen 
epilepsia on seurausta tunnetusta keskushermoston sairaudesta tai muutoksesta 
(esimerkiksi aivokasvain) ja voi alkaa missä iässä tahansa. Kryptogeenisella 
epilepsialla on tarkoitettu epilepsiaa, jonka syytä ei löydetä, mutta epilepsian 
epäillään olevan symptomaattinen ja aivojen muutosalueesta syntyisin.  
Kansainvälinen epilepsialiitto julkaisi uuden ohjeen ihmisten epilepsiaa ja 
epilepsiakohtausten määrityksiä varten vuonna 2010 (Berg ym. 2010). 
Terminologia on näiden ohjeiden mukaisesti hieman muuttunut, mutta epilepsiat 
jaetaan edelleen kolmeen eri luokkaan. Berg:n ym. (2010) mukaan geneettisen 
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epilepsian kohtausten syy on suoraan seurausta geneettisestä eli perinnöllisestä 
viasta tai vioista (vanhan ILAE:n ohjeen idiopaattinen epilepsia).  Rakenteellinen 
tai aineenvaihdunnallinen epilepsia on seurausta rakenteellisesta viasta tai 
aineenvaihdunnan sairaudesta, joka altistaa epilepsian synnylle. Rakenteellinen 
epilepsia vastaa vanhan ILAE:n ohjeen symptomaattista epilepsiaa, jolloin 
aiheuttaja voi olla esimerkiksi tulehdus tai aivojen rakenteellinen sairaus. 
Kolmantena epilepsia, jonka ”aiheuttajaa ei tiedetä” (vanhan ILAE:n ohjeen 
kryptogeeninen epilepsia). Tällainen epilepsia voi olla perinnöllinen tai jostain 
muusta tuntemattomasta syystä lähtöisin.  
Mariani (2013) julkaisi ohjeen epilepsian terminologiasta ja kohtauskuvan 
määrittämisestä koirille. Ohjeen mukaan termin ”idiopaattinen” käyttöä tulisi 
yhtenäistää eläinlääkinnässä tai vaihtoehtoisesti kehittää erilainen terminologia 
tällaista epilepsiaa kuvaamaan. Epilepsioiden luokitukset koirilla olisivat Marianin 
(2013) mukaan idiopaattinen (geneettinen / syytä ei tiedetä), rakenteellinen tai 
reaktiivinen epilepsia. Rakenteellinen epilepsia on seurausta aivojen yhdestä tai 
useammasta muutosalueesta, kuten aivokasvaimesta (Mariani 2013). 
Reaktiivisessa epilepsiassa epileptiset kohtaukset ovat seurausta 
aineenvaihdunnallisesta sairaudesta tai myrkytystilasta (Podell 2004), eli 
reaktiivinen epilepsia vastaa ihmisten metabolista epilepsiaa. Tutkimuksissa on 
todettu idiopaattisen epilepsian olevan yleisin koirien epilepsiatyypeistä 
(Cunningham & Farnbach 1988), mutta myös tästä poikkeavia tuloksia on saatu 
(Berendt & Gram 1999). 
2.1.2 Patogeneesi 
Patogeneesillä tarkoitetaan taudin syntymekanismia. Epilepsian syntymekanismi 
on monitekijäinen (Podell 1996). Ihmisillä on esitetty mekanismiksi kohtausten 
taustalla epätasapainoa hermoston inhiboivien eli estävien ja eksitoivien eli 
kiihdyttävien välittäjäaineiden välillä (Chandler 2006). Kun impulssien 
välittyminen hermosolujen välillä lisääntyy ja tasapaino siirtyy liiallisen 
kiihtymisen puolelle (Podell 2004) tai hermosolujen estovaikutukset vähenevät, 
kehittyy epileptistä aktiviteettia aivoissa (Chandler 2006). Isoaivokuoren pienet 
alueet käsittelevät tätä epänormaalia aktiviteettia muodostaen paikallisia 
kohtausalueita (Goiz-Márquez ym. 2008), joissa tapahtuu liiallista hermosolujen 
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solukalvon lepopotentiaalieron hetkellistä häviämistä (l. depolarisaatiota) ilman 
normaaleja takaisinkytkentämekanismeja (Podell 2004). Ympärille muodostuu 
pian paikallisia estovyöhykkeitä, jotka pyrkivät estämään tämän epileptisen 
aktiviteetin leviämistä hermostossa (Podell 1996). Mikäli estovaikutus ei ole 
riittävä, epileptinen aktiviteetti leviää ja uusia pieniä kohtausalueita muodostuu 
(Podell 1996).  Kun on muodostunut tarvittava määrä alueita, joissa tapahtuu 
samanaikaista depolarisaatiota, syntyy kohtaus (Podell 1996).  
Gamma-aminovoihapon (GABA) on todettu olevan merkittävin hermoston estävä 
välittäjäaine, ja GABA onkin tärkeä myös hermosolujen välisen epileptisen 
aktiviteetin leviämisen estossa (Podell 2004). Sen sijaan glutamaatti on todettu 
tärkeimmäksi kiihdyttäväksi välittäjäaineeksi keskushermostossa (Chandler 
2006). Epilepsiaa sairastavilla koirilla onkin todettu vähemmän GABAa sekä 
enemmän glutamaattia aivo-selkäydinnesteessä (Podell & Hadjiconstantinou 
1997). Vaikka epilepsian syntymekanismia on tutkittu koirilla jonkin verran, on 
koirien epilepsian syntymekanismi edelleen huonosti ymmärretty ja epäselvä 
(Chandler 2006). Koiria tutkimalla voikin selvitä mekanismeja, joista on hyötyä 
myös ihmislääketieteelle. 
2.1.3 Kliininen kuva 
Idiopaattista epilepsiaa sairastava koira saa yleensä ensimmäisen kohtauksensa 
puolen ja kuuden ikävuoden välillä (Holliday 1980). On kuitenkin raportoitu 
kohtausten alkaneen jopa kolmen kuukauden ikäisenä tai vasta 10-vuotiaana 
(Jaggy & Bernardini 1998). Kohtausten alkamisikä ei siis ole riittävä mitta 
idiopaattisen epilepsian poissulkemiseksi (Heynold ym. 1997), joten idiopaattista 
epilepsiaa tulisi pitää mahdollisena kohtausten aiheuttajana minkä tahansa 
ikäisellä koiralla (Jaggy & Bernardini 1998). Idiopaattiseen epilepsiaan voivat 
sairastua kaikenrotuiset koirat, myös sekarotuiset (Thomas 2010). 
2.1.3.1 Epilepsiakohtauksen kulku 
Epilepsiakohtauksen kulku voidaan jakaa neljään eri vaiheeseen (Podell 2004). 
Prodrome tarkoittaa aikaa ennen kohtausta (Bagley 2005). Prodrome kestää 
keskimäärin kolme tuntia (Heynold ym. 1997), ja vaihteluväli voi olla minuuteista 
(Bagley 2005) jopa vuorokauteen (Berendt & Gram 1999). Tänä aikana koira voi 
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olla levoton tai ahdistunut (Heynold ym. 1997) sekä haluton suorittamaan 
normaaleja aktiviteetteja (Podell 2004). Omistajat pystyvät usein ennustamaan 
kohtauksen alkamisen näistä käyttäytymismuutoksista (Berendt & Gram 1999). 
Varsinainen kohtauksen alku, aura, on vaihe, jossa ihmispotilaat ovat kuvanneet 
tuntevansa tietyn tunteen tai aistimuksen juuri ennen kohtauksen näkyviä oireita 
(Bagley 2005). Eläimillä on todettu auran aikana muuan muassa yksipuoleista 
paikallista motorista pään liikettä (Heynold ym. 1997), huomion hakemista 
omistajalta, hermostuneisuutta, vapinaa, kuolaamista ja oksentelua (Berendt & 
Gram 1999). Aura on yleensä lyhytkestoinen, kestäen alle 30 sekuntia (Heynold 
ym. 1997), ja auran aikana voidaan havaita jo aivojen poikkeuksellista sähköistä 
aktiivisuutta (Thomas 2010). Berendt ja Gram (1999) ovatkin ehdottaneet, että 
koirilla aura voisi olla kohtauksen alun sijaan pelkkä yksinkertainen paikallinen 
kohtaus. Mariani (2013) totesi tämän olevan väärin, sillä mikäli aura esiintyy 
itsekseen, on kyseessä sensorinen kohtaus eikä paikallinen motorinen kohtaus. 
Auran jälkeen tulee varsinainen kohtausvaihe, iktus. Iktus kestää tyypillisesti 
sekunneista muutamaan minuuttiin (Jaggy & Bernardini 1998). Tälle vaiheelle 
tyypillisiä ovat tasapainon menettäminen, tahdosta riippumattomat liikkeet sekä 
lihasjännitys, epänormaalit tuntemukset, käytösmuutokset (Podell 1996) ja jopa 
tajuttomuus (Jaggy & Bernardini 1998). Minuuteista tunteihin kestävä ajanjakso 
kohtauksen jälkeen on nimeltään postiktaaliaika, joka toisilla koirilla saattaa 
kestää päiviä (Berendt & Gram 1999). Tällöin koira on usein väsynyt, nälkäinen tai 
janoinen, ja se osoittaa epänormaalia käytöstä tai pelkoa (Jaggy & Bernardini 
1998). Myös hermostollisia puutoksia kuten sokeutta, heikkoutta sekä tunto- ja 
liikepuutoksia voidaan havaita (Podell 1996). Joskus koiran kohtaus havaitaan 
vasta postiktaalioireiden perusteella (Podell 1996).  
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2.1.3.2 Kohtaustyypit ja -frekvenssi 
Kohtaustyypit voidaan alla olevan kuvan (Kuva 1) mukaisesti jakaa paikallisiin, 
yleistyneisiin, sekä paikallisalkuisiin toissijaisesti yleistyneisiin kohtauksiin 
(Bagley 2005).  
Kuva 1. Kohtaustyypit ja kohtausten mahdollinen eteneminen
Paikallisessa kohtauksessa epänormaali aktiviteetti rajoittuu aivopuoliskon tietylle 
paikalliselle alueelle, kun taas yleistyneessä kohtauksessa molemmat 
aivopuoliskot ovat aktivoituneet samanaikaisesti (Thomas 2010). Paikallinen 
kohtaus voi edetä yleistyneeksi kohtaukseksi, jolloin puhutaan paikallisalkuisesta 
toissijaisesti yleistyneestä kohtauksesta (Berendt & Gram 1999). Aiemmin 
paikalliset kohtaukset luokiteltiin lisäksi yksinkertaisiin ja monimuotoisiin 
tajunnantason (yksinkertaisessa tajunnantaso normaali, monimuotoisessa 
alentunut) perusteella (Knowles 1998), mutta tästä jaottelusta on ihmispuolella 
luovuttu. Sen sijaan kansainvälinen epilepsialiitto ILAE suosittelee, että 
kohtauksen kuvauksen yhteydessä pyrittäisiin myös kuvaamaan potilaan tajunnan 
taso (Berg ym. 2010). 
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Paikallisia kohtauksia voi olla erilaisia (Licht  ym. 2002). Paikallisessa motorisessa 
kohtauksessa voidaan havaita esimerkiksi toonisia oireita, kuten jonkin raajan 
epänormaalia liikettä, ja/tai kloonisia oireita kuten tiettyjen kasvolihasten 
nykimistä tai lievää vapinaa (Licht ym. 2002). Paikalliset sensoriset kohtaukset 
voivat olla hankalia havaita koirilla, mutta niillä tarkoitetaan epänormaaleja 
aistimuksia, esimerkiksi hallusinaatioita (Mariani 2013). Paikallisessa 
autonomisessa kohtauksessa voidaan havaita esimerkiksi runsasta syljeneritystä, 
ulostamista, virtsaamista tai oksentelua (Licht ym. 2002) tai käytösmuutoksia 
(Podell 2004). Paikallisissa kohtauksissa on kuvattu myös niin sanottuja 
automatismeja, ilman tahdonalaista säätelyä tapahtuvia liikkeitä tai liikesarjoja 
(Berendt & Gram 1999). Näitä ovat muun muassa puremis- ja nielemisliikkeet sekä 
toistuva tietyn ruumiinosan nuoleminen tai raapiminen (Licht ym. 2002). Myös 
psyykkisiä oireita on havaittu, kuten kuvitteellisten kärpästen jahtaamista ja 
vihaisuutta (Podell 1996).  
Yleistyneessä kohtauksessa koiran tajunnantaso on huomattavasti alentunut tai 
koira on täysin tajuttomassa tilassa (Jaggy & Bernardini 1998).  Yleistyneessä 
kohtauksessa voidaan havaita toonisia (pysyvä lihasten supistustila, koira yleensä 
makaa), myokloonisia (äkillisiä lihassupistuksia), kloonisia (pidentynyt 
myoklooninen tila), atonisia (äkillinen lihastonuksen menetys), tai toonis-kloonisia 
vaiheita (toonista vaihetta seuraa klooninen vaihe) (Chandler 2006). Yleistyneessä 
kohtauksessa koira saattaa virtsata tai ulostaa alleen sekä kuolata runsaasti 
(Bagley 2005).  
Jopa 75 % idiopaattista epilepsiaa sairastavista koirista kärsii yleistyneistä 
kohtauksista (Jaggy & Bernardini 1998). Toki on huomioitava, että korkeaan 
prosenttiin voi vaikuttaa tämän kohtaustyypin helppo tunnistettavuus niin 
omistajalle kuin eläinlääkärillekin (Bagley 2005). Uusimmissa tutkimuksissa onkin 
todettu, että paikallinen kohtausaktiviteetti voisi olla vallitseva tyyppi koirien 
idiopaattisessa epilepsiassa (Mariani 2013).  
Paikallinen tai yleistynyt kohtaus voi esiintyä vain yksittäisenä tai toistua ryppäinä 
vuorokauden sisällä (Podell 1996). Mikäli kohtaus jää päälle eikä koiran 
tajunnantaso palaudu kohtausten välissä, puhutaan niin sanotusta status 
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epilepticuksesta (Bagley 2005). Status epilepticukseksi voidaan luokitella 
kohtaukset, jotka kestävät vähintään viisi minuuttia (Thomas 2010). Koiran 
suuremman ruumiinpainon on todettu olevan alistava tekijä status epilepticukselle 
(Saito ym. 2001).  
Kohtausten välisessä ajassa on suurta vaihtelua yksilöiden välillä (Heynold ym. 
1997). Vaikka omistajat ja eläinlääkärit ovat raportoineet ulkoisten tekijöiden 
kuten äänten, sään tai stressin (esimerkiksi eläinlääkärin vastaanotolla käymisen) 
vaikuttaneen kohtausten alkamiseen (Thomas 2010), näiden tekijöiden ei ole 
todettu olevan yksistään riittäviä laukaistakseen kohtauksen (Heynold ym. 1997). 
2.1.4 Diagnoosi 
Diagnoosia tehdessä halutaan vastaus kahteen kysymykseen; onko koiralla todella 
epilepsiakohtauksia, ja jos on, mikä on kohtausten aiheuttaja (Thomas 2010).  
Idiopaattisen epilepsian diagnoosi tehdään poissulkemalla muut kohtausten 
aiheuttajat (de Lahunta 1977). Tutkimusten avulla pyritään siis sulkemaan pois 
päänsisäiset ja aineenvaihdunnalliset sairaudet, jotka voivat aiheuttaa kohtauksia 
(Podell 2004). Diagnoosia varten omistajaa tulee haastatella tarkasti koiran 
kohtaushistoriasta (Knowles 1998). On tärkeä selvittää myös lähisuvun 
terveystilanne, oliko emällä ongelmia tiineysaikana, onko koiralle sattunut 
traumoja aikaisemmin pään alueelle, onko koira sairastanut vakavia tulehduksia, 
altistunut myrkyille, ja mikä on koiran rokotushistoria (Knowles 1998). 
Kohtauksista halutaan tietää etenkin tarkka kuvaus kohtauksen kulusta, 
kohtausten alkamisikä ja kesto, kohtausväli sekä postiktaaliset oireet (Podell 
2004). Diagnoosiin pääsemistä voivat helpottaa videotallenteet koiran 
kohtauksista (Thomas 2010).  
Koiralle tehdään huolellinen yleistutkimus ja neurologinen tutkimus (Podell 1996). 
Näiden lisäksi tulisi tarkastaa täydellinen verenkuva, seerumin biokemiallinen 
profiili, virtsanäyte (Ekenstedt ym. 2012) sekä verenpaine (Podell 2004). 
Tarvittavia lisätestejä verinäytteestä voidaan suorittaa koiran esitietojen 
perusteella (Podell 2004). Yleensä neurologinen tutkimus on idiopaattisessa 
epilepsiassa kohtausten välissä normaali silloin, kun kohtauksia ei tule useampia 
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vuorokauden sisällä (Knowles 1988). Mikäli puutoksia havaitaan, kannattaa 
tutkimus uusia 24–48 tunnin sisällä (Thomas 2010).  
Kuvantamismenetelmistä suositellaan tietokonetomografiaa (CT) tai 
magneettikuvausta (MRI), joista jälkimmäinen on diagnostisempi aivojen 
pehmytkudosmuutoksille (Knowles 1988). Magneettikuvausta suositellaan 
erityisesti potilaille, joilla on huonosti lääkitykseen vastaava epilepsia, puutteita 
neurologisessa tutkimuksessa tai mikäli koira ei täytä idiopaattisen epilepsian 
ikäkriteereitä (Knowles 1988). Mikäli edellä mainituissa tutkimusmenetelmissä 
havaitaan muutoksia tai koiralla on useita puutoksia neurologisessa 
tutkimuksessa, aivo-selkäydinnestenäytteen ottaminen on suositeltavaa (Podell 
2004). 
EEG eli elektroenkefalografia on paljon käytetty menetelmä ihmisten epilepsian 
diagnostisoinnissa (Ekenstedt ym. 2012). Käytännön syistä EEG:tä ei käytetä 
rutiinisti koirien epilepsian diagnostisointiin, ja sen käyttö rajoittuu suuremmille 
eläinlääkäriasemille (James ym. 2011). Lisäksi kohtausten välillä tehdyn EEG:n on 
todettu olevan hyvin epäherkkä menetelmä koirien epilepsian diagnostiikassa 
(Pakozdy ym. 2012). 
2.1.5 Hoito 
Epilepsian hoito aloitetaan yleensä yhdellä lääkkeellä (Podell 1996), ja 
hoitopäätökset tehdään yksilöllisesti jokaista koiraa ja omistajaa varten (Bagley 
2005). Lääkityksen tavoitteena on vähentää kohtausten esiintymistä ja vakavuutta 
mahdollisimman pienin sivuvaikutuksin (Thomas 2010). Lääkitys tulisi aloittaa, 
mikäli kohtauksia esiintyy tiheään (esimerkiksi kaksi kohtausta puolen vuoden 
sisällä) tai jos potilaalla esiintyy pitkittyneitä kohtauksia (status epilepticus) tai 
kohtausryppäitä (Podell 2013). Lisäksi lääkityksen aloittamista suositellaan, jos 
potilaalla esiintyy vakavia postiktaalioireita (Podell 2013).  
Ensisijainen lääkevalinta on fenobarbitaali aloitusannoksella 2,5 mg/kg suun 
kautta 12 tunnin välein (Podell 2013). Fenobarbitaali on todettu riittäväksi 
lääkkeeksi jopa 60–80 %:lle koirista, jotka sairastavat idiopaattista epilepsiaa 
(Boothe 1998). Kaliumbromidi voidaan lisätä fenobarbitaalin yhteyteen, mikäli 
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fenobarbitaali itsessään ei ole riittävä kohtausten hoitoon (Saito ym. 2001). 
Kaliumbromidi sopii myös ainoaksi lääkkeeksi, etenkin jos koiralle ei jostain syystä 
voida käyttää fenobarbitaalia ensisijaisena lääkevaihtoehtona (Saito ym. 2001). 
Kaliumbromidi aloitetaan annoksella 40 mg/kg/päivä mikäli, se on ainoa lääke, tai 
30 mg/kg/päivä, mikäli lääkettä annetaan yhdessä fenobarbitaalin kanssa (Podell 
2013). Fenobarbitaalin ja kaliumbromidin yhdistelmälääkitys on todettu hyvin 
siedetyksi ja tehokkaaksi koirilla idiopaattisen epilepsian hoidossa (Podell & 
Fenner 1993). Mikäli fenobarbitaalista ja kaliumbromidista ei ole apua potilaalle, 
voidaan harkita lisälääkityksiä kuten levetirasetaamia, felbamaattia tai 
gabapentiinia (Podell 2013). Uutena ensisijaislääkkeenä markkinoille on tullut 
imepitoiini, joka on todettu turvalliseksi sekä hyvin siedetyksi koirien epilepsian 
hoidossa, joskaan tehossa ei päästä fenobarbitaalin ja kaliumbromidin tasolle 
(Rundfeldt & Löscher 2014). 
Lääkitysvastetta tulee kontrolloida säännöllisesti kliinisen voinnin sekä 
seerumikonsentraatioiden avulla, eikä lääkitystä saa lopettaa kesken äkillisesti 
(Thomas 2010). Omistajan hoitomyönteisyys on erittäin tärkeää; omistajien on 
ymmärrettävä, että epilepsian hoito vaatii aikaa ja rahaa, mutta hoidon 
tarkoituksena on koiran hyvinvoinnin edistäminen (Thomas 2010).  
Status epilepticuksen hoidossa voidaan ohjeistaa omistajaa antamaan koiralle 
kotona ensiapuna diatsepaamia rektaalisesti annoksella 1 mg/kg (Thomas 2010). 
Rektaalisesti annosteltu diatsepaami on todettu tehokkaaksi kotihoidoksi 
idiopaattisen epilepsian kohtausryppäiden hoidossa (Podell 1995). Mikäli tämä ei 
kuitenkaan pysäytä kohtausaktiviteettia, tulee koiran kanssa hakeutua 
eläinlääkäriin (Thomas 2010). Eläinlääkärissä koiralle voidaan antaa diatsepaamia 
suonensisäisesti annoksella 0,5 mg/kg tai jatkuvana infuusiona 0,5 mg/kg/h 
(Thomas 2010). Fenobarbitaalia voi antaa suonensisäisesti annoksella 10–12 
mg/kg (Thomas 2010). Mikäli näistä ei ole apua, saatetaan joutua turvautumaan 
muun muassa propofoliin (1-2 mg/kg suonensisäisesti tai jatkuvana infuusiona 6 
mg/kg/h), tai inhalaatioanestesiaan (Bagley 2005). Ehdottoman tärkeitä status 
epilepticuksen hoidossa ovat peruselintoimintojen turvaaminen ja muu tukihoito 
(Bagley 2005).  
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2.2 Epilepsian perinnöllinen tausta ihmisillä 
Epilepsiasta saatavilla oleva tieto pohjautuu pitkälti ihmisillä tehtyihin 
tutkimuksiin (Ekenstedt ym. 2012). Koirien ja ihmisten idiopaattisella epilepsialla 
on todettu paljon yhtäläisyyksiä (Chandler 2006), joten lyhyt katsaus ihmisiltä 
löydettyihin epilepsiageeneihin onkin tässä yhteydessä perusteltua. 
Ihmisillä on tunnistettu useita monogeenisia eli yhteen geeniin liittyviä 
perinnöllisiä epilepsioita (Ekenstedt & Oberbauer 2013). Nämä johtuvat yleensä 
ionikanavia koodaavien geenien mutaatioista (Chandler 2006), ja näin ollen 
kyseisten epilepsioiden kohdalla käytetään nimitystä ionikanavasairaudet (engl. 
channellopathies). Mutaatiot näissä geeneissä aiheuttavat mahdollisesti 
epänormaalia hermosolujen aktiviteetin lisääntymistä, ja tämä johtaa kohtausten 
syntymiseen (Nicita ym. 2012). Näitä geenivirheitä tunnetaan yli 20 (Ottman ym. 
2010). Niiden on todettu aiheuttavan muun muassa ensimmäisinä elinvuosina 
alkavaa epilepsiaa, Dravetin syndroomaa, jossa esiintyy kuumeisia kohtauksia, 
idiopaattisia yleistyneitä epilepsioita, paikallisia epilepsioita sekä epilepsioita, 
jotka liittyvät muihin tautitiloihin, joissa esiintyy kohtauksia (Ottman ym. 2010). 
Suurimman osan ihmisten idiopaattisista epilepsioista uskotaan kuitenkin olevan 
polygeenisiä eli useaan geeniin liittyviä (Weber & Lerche 2008).  
Edellä mainittujen lisäksi ihmisillä on tunnistettu geenivirheitä, jotka aiheuttavat 
kohtauksia laajemman keskushermostosairauden yhteydessä (Ottman ym. 2010). 
Näistä esimerkkinä etenevät eli progressiiviset myoklonusepilepsiat, kuten 
Laforan tauti, jonka aiheuttaa mutaatio geenissä EPM2A (Minassian ym. 1998) tai 
geenissä EPM2B (Chan ym. 2003). Etenevät myoklonusepilepsiat ovat seurausta 
aineenvaihdunnallisista syistä (Ekenstedt & Oberbauer 2013). Epilepsiakohtauksia 
on todettu myös X-kromosomaalisissa henkistä jälkeenjääneisyyttä aiheuttavissa 
sairauksissa, kuten SLC6A8–geenissä olevan mutaation aiheuttamassa kreatiinin 
puutossyndroomassa (Salomons ym. 2001). Mutaatio SLC6A8–geenissä aiheuttaa 
miespuolisille potilaille henkistä jälkeenjääneisyyttä, puhe- ja 
käyttäytymismuutoksia sekä kohtauksia (Hahn ym. 2002). 
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2.3 Epilepsian perinnöllinen tausta koirilla 
Burns ja Fraser (1966) ovat pohtineet epilepsian perinnöllisyyttä koirilla jo yli 40 
vuotta sitten esittäen, että tauti periytyisi autosomaalisesti resessiivisesti. Vuotta 
aiemmin julkaistussa artikkelissa Fox (1965) kuvasi epilepsiaa mahdollisena 
periytyvänä sairautena. Myöhemmin epilepsian periytyvyyttä tutkittiin muun 
muassa jalostuskokein (Cunningham & Farnbach 1988). Koirien epilepsiatutkimus 
on kuitenkin edennyt harppauksin, ja ensimmäinen idiopaattisen epilepsian 
aiheuttava mutaatio LGI2–geenissä tunnistettiin lagotto romagnolo -rotuisilla 
koirilla vuonna 2011 (Jokinen ym. 2007, Seppälä ym. 2011). Seppälä ym. (2012) 
tutkivat belgianpaimenkoirien idiopaattisen epilepsian kliinistä ja geneettistä 
taustaa paikantaen epilepsiageenin koiran kromosomiin 37.  Näiden idiopaattisen 
epilepsian geenilöydösten lisäksi on tunnistettu yhdeksän mutaatiota, jotka 
aiheuttavat progressiivisen myoklonusepilepsian (PME) (Taulukko 1). PME-
geenilöydöt koskevat karkeakarvaisten kääpiömäyräkoirien Laforan taudin lisäksi 
hermostollisia keroidilipofuskinooseja (engl. neuronal ceroid-lipofuscinosis eli 
NCL), jotka periytyvät autosomaalisesti resessiivisesti (Ekenstedt ym. 2013).  
Taulukko 1. Koirilla tunnetut epilepsioiden aiheuttajageenit 
ROTU GEENI EPILEPSIATYYPPI VIITE 
Amerikanbulldoggi CTSD NCL Awano ym. 2006b 
Amerikanstaffordshirenterrieri ARSG NCL Abitbol ym. 2010 





Seppälä ym. 2012 
Bordercollie CLN5 NCL Melville ym. 2005 
Englanninsetteri CLN8 NCL Katz ym. 2005 
Karkeakarvainen 
kääpiömäyräkoira 
EPM2B Laforan tauti Lohi ym. 2005 
Lagotto romagnolo LGI2 Idiopaattinen 
epilepsia 
Jokinen ym. 2007, 
Seppälä ym. 2011 
Mäyräkoira TPP1 NCL Awano ym. 2006a 
Mäyräkoira PPT1 NCL Sanders ym. 2010 
Tiibetinterrieri ATP13A2 NCL Farias ym. 2011 
Todettujen epilepsiageenien lisäksi idiopaattista epilepsiaa pidetään 
perinnöllisenä useilla roduilla kuten beagleilla (Bielfelt ym. 1971), 
belgianpaimenkoirilla (Berendt ym. 2009), berninpaimenkoirilla (Kathmann ym. 
1999), bordercollieilla (Hülsmeyer ym. 2010), kultaisillanoutajilla (Srenk ym. 
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1994), irlanninsusikoirilla (Casal ym. 2006), keeshondeilla (Hall & Wallace 1996), 
labradorinnoutajilla (Jaggy ym. 1998), isovillakoirilla (Licht ym. 2007) sekä 
unkarinvizslalla (Patterson ym. 2003). Epilepsiaa esiintyi enemmän uroksilla kuin 
nartuilla, kun tutkimuksena kohderotuina olivat beagle (Bielfelt ym. 1971), 
berninpaimenkoira (Kathmann ym. 1999), kultainennoutaja (Srenk ym. 1994) sekä 
irlanninsusikoira (Casal ym. 2006). 
Koska koirien geneettinen monimuotoisuus rodun sisällä on vähentynyt 
jalostuksen seurauksena ihmisiin verrattuna (Copeland ym. 2008), epilepsialle 
altistavien geenien tunnistaminen on helpompaa koirista kuin ihmisistä 
(Ekenstedt ym. 2012). Koirien epilepsiageenien tunnistamisen avulla voidaan näin 
helpottaa myös ihmisten epilepsiatutkimusta. Taulukossa 1 käsitellyille koirien 
geenimutaatioille löytyykin vastaava geenilöydös ihmisiltä, lukuun ottamatta 
amerikanstaffordshirenterriereiltä löytynyttä ARSG–mutaatiota (Ekenstedt & 
Oberbauer 2013). Nämä geenilöydöt osoittavat, että koira toimii erinomaisena 
mallina ihmisten epilepsiatutkimuksille. 
2.4 Perinnöllisten sairauksien geenitutkimus 
Perinnöllisten sairauksien tutkiminen lähtee liikkeelle periytymismallin 
arvioinnista. Sen jälkeen valitaan tutkimukseen sopiva menetelmä, jolla 
geenivirhettä ryhdytään paikantamaan. Tässä kirjallisuuskatsauksen osassa 
käsitellään lyhyesti periytymismallit sekä sairautta aiheuttavien mutaatioiden 
etsimistekniikat, jotta epilepsian perinnöllistä taustaa olisi helpompi ymmärtää. 
2.4.1 Sairauksien perinnöllisyysmallit 
Mendeliaanisen periytymisen malleja on yhteensä neljä erilaista (Nicholas 2003). 
Sukupuiden piirtäminen helpottaa usein periytymismallin selvittämistä (Nicholas 
2003). 
Autosomaalisessa vallitsevassa (l. dominantissa) periytymisessä 
geenimutaatio/tautigeeni sijaitsee autosomissa (Oberbauer & Sampson 2001) eli 
kromosomissa, joka ei ole sukupuolikromosomi (Nicholas 2003). Tällöin sairaus 
siirtyy aina sukupolvelta toiselle ja jokaisella sairastuneella on ainakin yksi 
sairastunut vanhempi (Nicholas 2003). Autosomaalisessa vallitsevassa 
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periytymisessä uroksia ja narttuja on sairastunut yhtä suuri määrä (Oberbauer & 
Sampson 2001). Kun sairaus voi hypätä sukupolvien yli ja mutaatio sijaitsee 
edelleen autosomissa, puhutaan autosomaalisesta peittyvästä (l. resessiivisestä) 
periytymismallista (Nicholas 2003). Myös tällöin havaitaan yhtä suuri määrä 
sairastuneita narttuja ja uroksia, mutta sairaiden koirien on oltava 
homotsygootteja (l. kaksi kopiota samasta alleelista) geenivirheen suhteen 
(Oberbauer & Sampson 2001). 
X-kromosomaalisessa periytymisessä tautigeeni sijaitsee X-
sukupuolikromosomissa (Oberbauer & Simpson 2001). X-kromosomaalisessa 
vallitsevassa periytymismallissa sairaan uroksen ja terveen nartun jälkeläisinä 
syntyy vain sairaita narttuja ja terveitä uroksia, kun taas sairaan nartun ja terveen 
uroksen jälkeläisistä 50 % urospennuista ja 50 % narttupennuista on sairaita 
(Nicholas 2003). Siten tässä periytymismallissa sairaan pennun vanhemmista 
ainakin toisen tulee olla sairastunut (Nicholas 2003). X-kromosomaalisessa 
peittyvässä periytymismallissa sairaus voi hypätä sukupolvien yli ja kaikki 
jälkeläiset sairastuvat, mikäli molemmat vanhemmista ovat sairaita (Nicholas 
2003). Jos vain toinen vanhemmista on sairas, kaikki jälkeläisistä eivät sairastu 
(Nicholas 2003). Koska uroksilla on vain yksi X-kromosomi, X-kromosomaalisen 
peittyvän sairauden kohdalla uroksia sairastuu enemmän kuin narttuja (Nicholas 
2003). 
Y-kromosomiin liittyvät sairaudet ovat harvinaisia (Nicholas 2003), joten siksi Y-
kromosomaalista periytymismallia ei käsitellä tässä yhteydessä. Useimmat 
eliöiden ominaisuuksista eivät periydy mendelististen mallien mukaan vaan 
syntyvät monen eri geenin vaikuttaessa samanaikaisesti (Oberbauer & Sampson 
2001). Yhdellä geenillä on näin ollen vain pieni osuus tietyn ominaisuuden 
syntymiseen (Oberbauer & Sampson 2001). Tällaisen sanotaan olevan 
polygeenistä periytymistä (Oberbauer & Sampson 2001). 
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2.4.2 Sairautta aiheuttavien mutaatioiden etsimistekniikat 
Sairautta aiheuttavia geenimutaatioita lähdetään yleensä etsimään ehdokasgeenin 
tai koko perimänlaajuisen tutkimuksen avulla (Nicholas 2003). 
Ehdokas- eli kandidaattigeenitutkimusta käytetään, mikäli on tiedossa hyvä 
ehdokasgeeni tai -geenialue, jota tutkia (Vink & Boomsma 2002). Ehdokasgeeni 
valitaan sen perusteella, mitä geenistä tiedetään aikaisempien tutkimustulosten 
perusteella, esimerkiksi sen, kuinka geeni liittyy tutkittavaan sairauteen (Tabor 
ym. 2002). Ehdokasgeenitutkimus tehdään assosiaatioanalyysin avulla, jossa 
perhe- tai tapausverrokkiaineistoa verrataan ja selvitetään, onko jokin 
ehdokasgeenin alleeli yleisempi potilailla kuin verrokeilla (eli terveillä) (Vink & 
Boomsma 2002). 
Perimänlaajuisessa kartoituksessa sen sijaan tutkitaan koko genomi, eli kaikki 
mahdolliset kromosomit, ja etsitään niistä muutosalueita (Karlsson & Lindblad-
Toh 2008). Kartoituksessa käytetään hyväksi DNA:n yhden nukleotidin muutoksia 
(engl. single nucleotide polymorphism eli SNP) (Manolio 2010). Koirien perimä 
selvitettiin vuonna 2005 ja tämän avulla luotiin kartta koiran yhden nukleotidin 
muutoksista (Lindblad-Toh ym. 2005). Näitä SNP-alueita sisältävien mikrosirujen 
avulla voidaan genotyypittää koirien DNA-näytteitä (Karlsson & Lindblad-Toh 
2008). Mikäli sairailla koirilla tietty alleeli toistuu enemmän kuin terveillä, voidaan 
kyseisen alueen sanoa liittyvän sairauteen (Manolio 2010). 
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2.5 Whippet rotuna ja sen perinnölliset sairaudet 
Kuva 2. Whippetnarttu Paletin Rainbow. Kuvan copyright: Antti Ruotsalo.
”Tämä mahtava koiralajin jäsen on eleganssissaan ja arvokkuudessaan 
ainutkertainen – näky whippetistä täydessä vauhdissa on vilpittömästi kunnioitusta 
herättävä”(Gilmour 1994). 
Whippet on FCI:n vinttikoirien ryhmään kuuluva pieni vinttikoira, 
käyttötarkoitukseltaan kilpajuoksija (FCI 2007). Rotu on yleiseltä olemukseltaan 
yhdistelmä lihasvoimaa ja vahvuutta, jaloutta sekä siroja ääriviivoja (FCI 2007). 
Whippetin sukuhistoriasta löytyy monia teorioita (Gilmour 1994), mutta rodun 
uskotaan kehittyneen 1800-luvun Iso-Britanniassa siksi whippetiksi, jonka me 
tänä päivänä tunnemme (Daglish 1986). Tällöin whippet tuli tunnetuksi ”köyhän 
miehen greyhoundina”, ja rotu ansaitsi paikkansa jäniksen metsästäjänä sekä 
kilpailutarkoituksessa (Bengtson 2010). Rotu tunnistettiin virallisesti Amerikassa 
vuonna 1888 ja Englannissa vuonna 1891 (Gilmour 1994).  
”Monipuolisuudessaan ja sopeutuvuudessaan on vain muutamia koirarotuja jos 
yhtään, jotka vetävät vertoja whippetille. Sen käytännöllinen koko, kiintyvä luonne, 
korkea älykkyys, sirot mittasuhteet, vastustuskyky ja muut viehättävät ominaisuudet 
ovat tehneet tästä rodusta yhden suosituimmista” (Daglish 1986). 
Whippet on erittäin monipuolinen koirarotu (Daglish 1986), joka sopii hyvin muun 
muassa ratajuoksuun, maastojuoksuun, näyttelyihin, agilityyn tai aivan tavalliseksi 
17 
kotikoiraksi (Bengtson 2010). Rotu on lemmikkinä hellyyttä kaipaava, helposti 
koulutettavissa, älykäs sekä helppohoitoinen (Daglish 1986). Kotioloissa whippet 
kaipaa lämpöä ja tarvitsee muun muassa turvallisuutta, oman hyvän lepopaikan 
sekä ihmisten seuraa (Daglish 1986).  
Daglish (1986) kuvailee kirjassaan whippetin olevan hyvin vastustuskykyinen, ja 
näin ollen perinnöllisten sairauksien kehittyminen rodulle on erittäin harvinaista. 
Rotu ei kuulu perinnöllisten vikojen ja sairauksien vastustamisohjelmaan eli 
PEVISAan (Suomen Kennelliitto 2014a). Whippetien terveyden tutkiminen 
suomalaisten rodunharrastajien toimesta on viime vuosina lisääntynyt, ja muun 
muassa silmä- ja sydäntutkimustilastoissa tutkittujen koirien määrä on kasvanut 
kymmenen vuoden sisällä muutamasta tutkitusta koirasta yli sataan koiraan 
vuodessa (Suomen Kennelliitto 2014b). 
Whippeteillä on tähän mennessä todettu vain yksi perinnöllinen sairaus: 
myostatiinia koodaavassa MSTN-geenissä oleva mutaatio, joka aiheuttaa 
whippeteille liiallisen lihasmassan kehittymisen myostatiinipuutoksen kautta 
(Mosher ym. 2007). Myostatiinipuutos periytyy autosomaalisesti resessiivisesti ja 
”kaksinkertaisen lihasmassan” omaavia homotsygootteja whippetejä syntyy 
pariuttamalla geenimutaation kantajia (Mosher ym. 2007). Geenimutaation 
suhteen heterotsygootit koirat ovat lihasmassaltaan suurempia ja mahdollisesti 
nopeampia juoksijoita (Mosher ym. 2007). Myostatiinipuutoksen lisäksi 
kirjallisuudessa kuvataan useita erilaisia sairauksia, joita pidetään rodulla 
perinnöllisenä; silmäsairauksista yleisimpänä lasiaisen rappeuma, muista 
sairauksista piilokiveksisyys, mitraaliläppävuoto, kuurous, kilpirauhasen 
vajaatoiminta sekä luonneongelmista erityisesti eroahdistus (Bengtson 2010). 
Yksittäisiä julkaisuja löytyy koskien idiopaattista kylothoraksia (imunesteen 
keräytyminen rintaonteloon) ja raajojen turvotusta (Schuller ym. 2011) sekä 
fosfofruktokinaasipuutosta johtaen punasolujen hajoamiseen ja rasitukseen 
liittyvään lihasoireyhtymään (Gerber ym. 2009). Mahdolliseksi perinnölliseksi 
sairaudeksi on myös raportoitu pelkästään esteettisen ongelman aiheuttavan 
takareisien sekä vatsaontelon alaosan ihon kaljuus tai karvan ohuus (engl. pattern 
baldness), jota esiintyy erityisesti kilpaa juoksevilla whippeteillä niin sanotuissa 
juoksulinjoissa (Ferrer 2005). Whippeteillä on havaittu kramppaamista ja 
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epilepsiakohtausta muistuttavia oireita juoksusuorituksen jälkeen (Hellemann 
2006). Tätä epäillään niin sanotuksi ylikuumenemiseksi (EIH = exercise-induced 
hyperthermia) (Hellemann 2006), mutta vastaavasta sairaustilasta löytyy 
julkaisuja lähinnä labradorinnoutajilta, joilla mutaatio geenissä DNM1 aiheuttaa 
rasituksensietokyvyn alenemista sekä tähän liittyvää kaatumista (Patterson ym. 
2008). 
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3 TUTKIMUKSEN TAVOITE 
Kirjallisuudessa ei mainita epilepsiaa whippetien perinnöllisissä sairauksissa, 
mutta yksittäisiä rodun edustajia on ollut mukana epilepsiatutkimuksissa 
aikaisemmin (Jaggy & Bernardini 1998, Seppälä ym. 2012). Whippetien 
idiopaattisen epilepsian kliinistä kuvaa ei ole määritetty eikä sairauden 
perinnöllistä taustaa tutkittu tällä rodulla aiemmin.  
Tämän tutkimuksen tavoitteena olivat: 
1) Whippetien idiopaattisen epilepsian kohtauskuvan määrittäminen
kyselytutkimuksen perusteella.
2) Periytymismallin arvioiminen sukupuun perusteella.
3) Whippetien epilepsian ja SLC6A8 -geenin välisen assosiaation tutkiminen.
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4 AINEISTO JA MENETELMÄT 
4.1 Kohtauskuvan määritys 
Whippetien epilepsian kohtauskuva määritettiin kyselytutkimuksen perusteella. 
Epilepsiaa sairastavien whippetien omistajat pystyivät vastaamaan kyselyyn 
Helsingin yliopiston ja Folkhälsanin koirien geenitutkimusryhmän Internet-
sivuston kautta (https://elomake.helsinki.fi/lomakkeet/18664/lomake.html) tai 
täyttämällä paperisen epilepsiakyselyn (Liite 1.) joko suomeksi,  englanniksi tai 
saksaksi.  
Kyselytutkimuksessa kysyttiin omistajan ja koiran perustiedot, kysymyksiä 
kohtausta edeltävästä vaiheesta, kohtausvaiheesta, kohtauksen jälkeisestä 
vaiheesta, eläinlääkärin tutkimuksista ja koiran terveydentilasta sekä 
epilepsialääkityksestä. Lisäksi omistaja sai kertoa vapaasti koiransa epilepsiasta ja 
mahdollisesti toimittaa videomateriaalia kohtauksen kulusta tutkimusryhmälle. 
Kyselyvastauksia saatiin yhteensä 38 whippetistä Suomesta (18), Saksasta (18), 
Tanskasta (1) sekä Alankomaista (1). 
Tutkimukseen valittiin epilepsiaa sairastavat whippetit, joiden omistajat olivat 
täyttäneet kyselylomakkeen kokonaan tammikuuhun 2014 mennessä, kohtaukset 
olivat alkaneet puolen ja kuuden ikävuoden välissä, ja koirat olivat saaneet 
vähintään kaksi epilepsiakohtausta.  Mikäli koira oli edellä mainittujen ikäryhmien 
ulkopuolella, sen epilepsia oli varmistettu idiopaattiseksi verinäytteiden ja 
magneettikuvauksen tai vaihtoehtoisesti patologin tutkimuksen avulla. 
Tutkimuksesta suljettiin pois koirat, joilla kyselytutkimuksen perusteella oli jokin 
muu taustasairaus, joka olisi voinut aiheuttaa kohtauksia. Näiden valintakriteerien 
mukaisesti kyselytutkimukseen valittiin yhteensä 31 whippetiä, joilla voitiin 
olettaa olevan idiopaattinen epilepsia. 
Kyselyvastausten perusteella määritettiin idiopaattista epilepsiaa sairastavien 
whippetien sukupuolijakauma, epilepsian alkamisikä, kohtausfrekvenssi, tilanteet 
joissa kohtaukset yleensä alkavat, ennakoivat oireet, sekä tajunnantason tila 
kohtauksen aikana. Whippetien kohtaustyyppi määritettiin oireiden perusteella 
joko paikalliseksi, yleistyneeksi tai paikallisalkuiseksi sekundaarisesti 
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yleistyneeksi. Lisäksi arvioitiin koirien palautumista kohtauksesta sekä laskettiin 
lääkitysvaste. 
4.2 Sukupuu 
Epilepsiaa sairastavista whippeteistä muodostettiin sukupuu Genopro 2011 -
ohjelmalla. Sukupuun tekemisessä käytettiin apuna Suomen Kennelliiton KoiraNet-
jalostustietojärjestelmää sekä kansainvälistä whippetien tietokantaa the Whippet 
Archives:ia (http://thewhippetarchives.net/). Sukupuun perusteella arvioitiin 
whippetien epilepsian mahdollista periytymismallia. 
4.3 Ehdokasgeenitutkimus 
Kyselyvastausten perusteella havaittiin, että epilepsiaa sairastavissa whippeteissä 
oli enemmän uroksia kuin narttuja. Yhtenä mahdollisena periytymismallina 
pidettiin X-kromosomaalista peittyvää periytymistä, joten ehdokasgeeniksi 
valittiin X-kromosomissa sijaitseva SLC6A8-geeni, joka aiheuttaa ihmisillä 
oireyhtymää, jonka yhtenä oireena ovat epileptiset kohtaukset (Hahn ym. 2002). 
4.3.1 Tapausten ja kontrollien valinta 
Ehdokasgeenitutkimukseen valittiin EDTA-verinäytteen luovuttaneista 
whippeteistä 24 tapausta (epilepsiaa sairastavia) ja 24 verrokkia (terveitä). 
Koirista oli otettu verinäyte omistajan suostumuksella koirien 
geenitutkimusryhmälle.  
Tapauksiksi valittiin whippetejä, joista oli täytetty epilepsiakysely ja joilla oli sen 
mukaan todettu epilepsia tai koira oli saanut vähintään kaksi epilepsiakohtausta. 
Verrokeiksi valittiin epilepsian suhteen terveitä whippetejä, jotka olivat vähintään 
9-vuotiaita. Verrokkikoirien omistajat olivat täyttäneet koirastaan koirien 
geenitutkimusryhmän näytelomakkeen (Liite 2.) verinäytteen luovuttamisen 
yhteydessä. Tapausten ja verrokkien valinnassa otettiin huomioon koirien linjaus 
(niin sanotut juoksu-, näyttely-, ja ”sekalinjaiset” whippetit) sekä sukupuoli. Näin 
esimerkiksi epilepsiaa sairastavalle juoksulinjaiselle uroswhippetille pyrittiin 
valitsemaan terve juoksulinjainen uroswhippet kontrolliksi. 
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4.3.2 DNA:n eristys 
DNA eristettiin -20 °C:ssa säilytetyistä EDTA-verinäytteistä Chemagen–
eristysrobotilla. Eristyksen jälkeen näytteistä mitattiin niiden DNA-pitoisuus 
käyttäen NanoDrop1000-spektrofotometriä. Näytteet laimennettiin steriiliin 
veteen niin, että konsentraatioksi saatiin 2,5 ng/µl ja tilavuudeksi 50 µl.  
4.3.3 Alukkeiden suunnittelu ja testaaminen 
SLC6A8:n sijainti koiran kromosomissa etsittiin National Center for Biotechnology 
Information –tietokantaa käyttäen (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/). SLC6A8 
sijaitsee X-kromosomissa kohdassa 121 504 501-121 511 674 emäsparia (CanFam 
3.1 genomiversion mukaan). Broad-instituutin ylläpitämästä SNP-tietokannasta 
etsittiin SNP:t (yhden emäksen monimuotoisuudet) alueen molemmin puolin 
(http://www.broadinstitute.org/mammals/dog/snp2). Näiden SNP-kohtien 
ympärille suunniteltiin PCR-alukkeet Primer3-ohjelmalla. Molemmat SNP:t 
sijaitsivat perimän ei-koodaavalla alueella, toinen (BICF2P562296) SLC6A8 -geenin 
5’-puolella kohdassa 121 498 516 emäsparia (Kuva 3) ja toinen (BICF2P660620) 
3’-puolella kohdassa 121 513 356 emäsparia (Kuva 4).  
Kuva 3. SNP (BICF2P562296) ja sitä ympäröivä DNA-sekvenssi. SNP merkitty hakasulkein, alukkeet 
alleviivattuna. 



















Lopuksi varmistettiin USCS Genome Bioinformatics –tietokannan In-Silico-PCR-
ohjelman avulla, että suunnitellut alukkeet monistavat vain haluttua genomin 
kohtaa (http://genome.ucsc.edu/cgi-bin/hgPcr?command=start). Alukkeet 
(Taulukko 2) tilattiin Sigma-Aldrichilta.  
Taulukko 2. Alukeparien ominaisuudet. 
ALUKKEEN NIMI Tm° TUOTTEEN PITUUS SEKVENSSI (5'-3') 
BICF2P562296_F 63,3 245 bp AGTGGAGACACCCAAAGAGC 
BICF2P562296_R 64,1 245 bp TTCCTCGACTTACCCGAGTG 
BICF2P660620_F 63,9 389 bp GAACGATGGTTCGTCAAGGT 
BICF2P660620_R 64,2 389 bp GAGCTGTTGCTGGAGGAGTC 
Tm°: lämpötila; sekvenssi (5'-3'): alukkeen emäsjärjestys. 
Tutkittiin, missä lämpötilassa alukkeet toimivat parhaiten. Alukeparien 
testaamiseen valittiin valmiiksi laimennetut DNA-kontrollinäytteet ja alukkeita 
testattiin kuudessa eri lämpötilassa (60–65 °C). Testausta varten PCR-
reaktioseoksesta tehtiin kahdeksankertainen mix ja käytettiin seuraavia PCR-
syklejä: 95 °C viiden minuutin ajan, minkä jälkeen 95 °C 30 sekunnin ajan, 60–65 
°C 30 sekunnin ajan ja 72 °C 45 sekunnin ajan 35 syklin verran, ja lopuksi 72 °C 
kymmenen minuutin ajan. 
Alukkeiden testaamisen perusteella valittiin käytettäväksi lämpötilaksi 64 °C, sillä 
tämä toimi hyvin molemmille alukepareille. 
4.3.4 PCR eli polymeraasiketjureaktio 
Näytteet monistettiin polymeraasiketjureaktiomenetelmällä käyttäen MJ 
Research:n PTC225 -PCR-laitetta. Näytteiden monistusta varten tehtiin 
kummallekin alukeparille 52-kertainen seos taulukossa 3 olevin reagenssein.  
24 
Taulukko 3. Käytetty PCR-sekoitus. 
AINE MÄÄRÄ 1x (µl) 10x (µl) 52x (µl) 
templaatti 2,5 ng/µl 20 ng 8 
10x Biotools puskuri 1x 2 20 104 
50 mM MgCl2 2 mM 0,8 8 41,6 
dNTP:t 10 µM 0,2 µM 0,4 4 20,8 
5 µM aluke eteenpäin 0,5 µM 2 20 104 
5 µM aluke taaksepäin 0,5 µM 2 20 104 
Biotools polym. 5 U/µl 0,5 U 0,1 1 5,2 
ster. vesi ad. 20 µl 4,7 47 244,4 
tot 20 1040 
PCR-sekoituksessa käytetty puskuriliuos oli 10 x Biotools Buffer (Lot. A0290), 
MgCl2-liuos oli Biotools 50 mM Solution (Lot. A0312), nukleotidiseos dNTP Mix 
(dATP, dGTP, dCTP, dTTP) F-560-L, jossa jokaista konsentraatioltaan 10 mM 
nukleotidia oli 5 µmol (Lot. 155), ja käytetty polymeraasi oli Biotools Polymerase 5 
U/µl (Lot. 020/0108). Polymeraasiketjureaktio suoritettiin taulukon 4 
lämpötilaohjelmalla. Monistussyklien lukumäärä oli 35. 
Taulukko 4. PCR-ohjelma ja siinä käytetyt lämpötilat. 
VAIHE LÄMPÖTILA (°C) AIKA 
1. Alkudenaturaatio 95 5 min 
2. Denaturaatio 95 30 s 
3. Alukkeiden kiinnittyminen 64 30 s 
4. Pidennysreaktio 72 45 s 
5. Loppupidennysreaktio 72 10 min 
6. Loppulämpötila 4 ∞ 
4.3.5 Agaroosigeelielektroforeesi 
Polymeraasiketjureaktion valmistuttua tuotteiden monistuminen tarkistettiin 
agaroosigeelielektroforeesilla. Valmistettiin 1-prosenttinen agaroosigeeli Tris-
boraatti-EDTA-puskurista (400 ml 0,5 x TBE), agaroosista (4 g Bioline Agarose) 
sekä GelRed-väriaineesta (20 µl). Näytteiden PCR-tuotteita pipetoitiin uudelle 
levylle agaroosigeelielektroforeesia varten 8 µl, ja tähän lisättiin puskuria 2 µl. 
Agaroosigeelielektroforeesissa käytettiin merkkiaineena Finnzymesin ΦX174 DNA 
– HaeIII Digest Ready to Use Markeria. Agaroosigeelielektroforeesi suoritettiin 130
V:n virralla 40 minuutin ajan. Monistuksen tulkittiin onnistuneen molempien 
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alukkeiden osalta, sillä jokaisen tutkimusnäytteen kohdalle muodostui kirkas viiva, 
jonka koko vastasi oletettua PCR-tuotetta (Kuva 5). 
Kuva 5. PCR:n onnistumisen tarkistaminen agaroosigeelielektroforeesilla. Vasemmassa kuvassa monistettu 
SNPn BICF2P562296 kohtaa 48 whippet-näytteessä, oikeassa kuvassa tuotteena SNP:n BICF2P660620 kohta 
genomista.
4.3.6 PCR-tuotteiden puhdistus 
Agaroosigeelielektroforeesin onnistuttua voitiin edetä PCR-tuotteiden 
puhdistukseen. PCR-tuotteet puhdistettiin ExoSAP-IT-menetelmällä. 
Puhdistukseen käytettiin seosta, jossa oli 60 µl Exo I:tä (Fermentas Life Sciences 
Exonuclease I 20 U/µl) sekä 240 µl alkaliinifosfataasia (Fermentas Life Sciences 
FastAP™ Thermosensitive Alkaline Phosphatase 1 U/µl). Puhdistusohjelmassa 
käytettiin taulukon 5 mukaista lämpötilaohjelmaa. 
Taulukko 5. EXOSAPIT-PCR-ohjelma 
VAIHE LÄMPÖTILA (°C) AIKA 
1. Entsyymireaktio 37 15 min 
2. Inaktivointi 80 15 min 
3. Loppulämpötila 4 ∞ 
Puhdistuksen jälkeen jokaista PCR-puhdistettua näytettä pipetoitiin 5 µl:aa uudelle 
levylle. Näytekuoppiin lisättiin 1,6 µl:aa 5 µM:n yhdensuuntaista aluketta. Levy 
laitettiin sentrifuugiin ja lähetettiin sentrifugoinnin jälkeen sekvensoitavaksi. 
4.3.7 Sekvensointi ja assosiaatioanalyysi 
Sekvensointi suoritettiin ulkopuolisessa sekvensointilaboratoriossa (Molecular 
Medicine Sequencing Laboratory, Biomedicum Helsinki). SNP:iden genotyypit 
määritettiin Variant Reporter –ohjelmalla ja assosiaatioanalyysit laskettiin R-
ohjelmaa käyttäen (R: A Language and Environment for Statistical Computing, R 





Kyselytutkimukseen valituista whippeteistä 65 % (n = 20) oli uroksia ja 35 % 
narttuja (n = 11).  Kohtausten keskimääräinen alkamisikä oli 3,2 vuotta 
(vaihteluväli 7,5 viikkoa – 6 vuotta, mediaani 3,4 vuotta), kaksi omistajista oli 
jättänyt vastaamatta kohtausten alkamisikää koskevaan kysymykseen.  
Keskimääräinen kohtausfrekvenssi oli 11 kohtausta kuukaudessa (mediaani 
0,375). Kohtausfrekvenssi vaihteli neljästä kohtauksesta päivässä yhteen 
kohtaukseen vuodessa. 35 % koirista (n = 11) oli saanut kohtausryppään; 
keskimäärin 2,5 kohtausta vuorokaudessa (vaihteluväli 1-5 kohtausta 
vuorokaudessa, mediaani 2 kohtausta vuorokaudessa). 16 koiralla oli esiintynyt 
status epilepticus -kohtauksia, jossa kohtaus oli kestänyt yli viisi minuuttia. 
35 % (n = 11) omistajista pystyi ennustamaan kohtauksen alkamisen. Whippetit 
olivat levottomia ja ottivat kontaktia omistajaan ennen kohtauksen alkamista (n = 
10). Harvinaisempia oireita, joista omistajat pystyivät ennustamaan kohtauksen 
alkamisen, olivat oksentaminen (n = 1), laajentuneet pupillit (n = 1), jäykkä katse ja 
kramppaaminen (n = 1) sekä tärinä (n = 1). Kohtauksia esiintyi nukkuessa 74 %:lla 
(n = 23) ja hereillä 48 %:lla (n = 15). Seuraavaksi yleisimpiä tapahtumia ennen 
kohtausta olivat ulkoilu (22 %; n = 7), lepäily (6 %; n = 2) sekä tappeleminen 
toisen koiran kanssa (6 %; n = 2). Omistajat saivat valita epilepsiakyselyssä 
useamman vaihtoehdon tapahtumista ennen kohtausta.  
61 % (n = 19) omistajista koki saavansa kontaktin koiraansa kohtauksen aikana. 
Whippetien tajunnantaso oli suurimmalla osalla poikkeava, mutta ei täysin 
poissaoleva (32 %; n = 10). 19 % (n = 6) whippeteistä oli täysin poissaolevia, kun 
taas 10 % (n = 3) täysin normaaleja kohtauksen aikana. 39 % (n = 12) omistajista 
jätti vastaamatta tajunnantasoa koskevaan kysymykseen. 
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Taulukko 6. Whippetien oireet epilepsiakohtauksen aikana. 
OIRE PAIKALLINEN YLEISTYNYT 
Raajojen ja niskan jäykistyminen 6 (19) 21 (68) 
Kaatuminen 0 (0) 18 (58) 
Lihasten ja raajojen nykiminen 4 (13) 21 (68) 
Yleinen tärinä 5 (16) 23 (74) 
Pään kääntäminen 5 (16) 18 (58) 
Kasvolihasten nykiminen 1 (3) 12 (39) 
Virtsaaminen alleen 0 (0) 7 (23) 
Ulostaminen alleen 0 (0) 4 (13) 
Hetken pysähdys hengityksessä 0 (0) 4 (13) 
Kuolaaminen 0 (0) 10 (32) 
Silmän mustuaisten laajeneminen 5 (16) 13 (42) 
Pureskeluliikkeet 0 (0) 3 (10) 
Asennon vaihtaminen 2 (6) 10 (32) 
Hännän jahtaamien tms. 0 (0) 0 (0) 
Kehän kiertäminen 0 (0) 1 (3) 
Hetkellinen tajunnan menettäminen 0 (0) 6 (19) 
Tuijottava katse 4 (13) 20 (65) 
Hakeutuminen ihmisen läheisyyteen 3 (10) 10 (32) 
Törmäileminen esim. huonekaluihin 0 (0) 7 (23) 
Hetkellinen sokeutuminen 0 (0) 3 (10) 
Haukkuminen 1 (3) 0 (0) 
Pelko 4 (13) 7 (23) 
Aggressiivisuus 0 (0) 0 (0) 
Suluissa ilmoitettu lukumäärä on oireilevien koirien määrä prosentteina (%). 
Oireiden (Taulukko 6) perusteella voitiin erottaa kaksi toisistaan poikkeavaa 
kohtauskuvaa (”seisovat tärisijät” ja ”kaatuvat”). Ensimmäisten oirekuvaa vallitsi 
raajojen ja niskan jäykistyminen, yleinen tärinä, pään kääntyminen sekä 
laajentuneet pupillit. Näiden whippetien tajunnantaso oli täysin normaali tai 
poikkeava, mutta ei täysin poissaoleva.  Sen sijaan ”kaatujat” nimenomaan 
kaatuivat, tärisivät, tuijottivat, niiden lihakset ja raajat nykivät, ja kyseisillä 
whippeteillä oli tuijottava katse. Myös raajojen ja niskan jäykistyminen, pään 
kääntyminen sekä laajat pupillit olivat yleisiä.  ”Kaatujien” tajunnantaso oli 
poikkeava, mutta ei täysin poissaoleva, tai täysin poissaoleva. Näiden edellä 
mainittujen oireiden perusteella kohtaukset jaettiin paikalliseen (23 %; n = 7; 
”seisovat tärisijät”) sekä yleistyneeseen (77 %; n = 24; ”kaatujat”) kohtaustyyppiin. 
Toki seisova tärinäkohtaus voidaan lukea myös yleistyneeksi, mutta whippeteillä 
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tämä kohtaus luokiteltiin paikalliseksi tajunnantason perusteella; seisovissa 
tärisijöissä havaittiin enemmän whippetejä, joihin omistaja sai kontaktin 
kohtauksen aikana. Yhdellä whippetillä havaittiin paikallisalkuinen toissijaisesti 
yleistyvä kohtaustyyppi, jossa omistaja havaitsi selkeän puolieron; vasen etujalka 
jäykistyi ensimmäisenä. Whippetien kohtaustyyppiä arvioitaessa otettiin 
huomioon epilepsiakyselyn aina- ja usein-vastaukset jokaisen oireen kohdalla. 
Kaiken kaikkiaan whippetien kohtaustyypit erosivat selkeästi toisistaan.  
Suurin osa (26 %; n = 8) whippeteistä palautui kohtauksesta alle viidessä 
minuutissa. Seuraavaksi yleisintä oli palautuminen kahdesta kuuteen tuntiin 
kohtauksesta (19 %; n = 6). Viiden minuutin ja kahden tunnin välillä palautui 45 % 
(n = 14) whippeteistä. 10 % (n = 3) whippeteistä oli normaaleja välittömästi 
kohtauksen jälkeen. Omistajat kuvailivat, että whippetit olivat tyypillisesti 
kohtauksen jälkeen väsyneitä, janoisia sekä halusivat ulos. 
Epilepsiaa sairastavista whippeteistä 32 % (n = 10) oli pitkäaikaislääkityksellä ja 
lääkkeistä fenobarbitaali oli käytetyin. Lääkityksellä olevista whippeteistä 
kohtaukset olivat loppuneet kokonaan 50 %:lla (n = 5), vähentyneet puoleen 20 
%:lla (n = 2) sekä vähentyneet hieman 30 %:lla (n = 3) koirista. 29 % (n = 9) 
whippeteistä lääkittiin kohtauksen aikana diatsepaamilla. 
5.2 Periytymismalli 
Valtaosa sairastuneista whippeteistä (65 %) oli uroksia, joten voidaan epäillä X-
kromosomaalista väistyvää periytymistä. Koska uroksilla on vain yksi X-
kromosomi verrattuna narttujen kahteen X-kromosomiin, pääsee väistyvä 
mutaatio vaikuttamaan urosten ilmiasuun. Sairaiden vanhemmat olivat sukupuun 
(Kuva 6) perusteella pääsääntöisesti terveitä, joten ei havaittu merkkejä 
dominantista eli vallitsevasta periytymisestä. Resessiivisessä periytymisessä 
vanhempien tulisi olla kantajia ja keskimäärin 25 % jälkeläisistä olisi sairaita. 
Harvassa pentueessa oli näin monta sairasta (käytännön syistä kaikki 
pentuesisarukset eivät näy sukupuussa), mutta väistyvä periytyminen olisi silti 






























































































Sekvensoinnin tuloksina saatiin jokaisen whippetin genotyyppi (perimä) 
tutkittujen emäsparivaihteluiden (SNP:n) sijaintipaikassa. BICF2P562296 SNP:n 
suhteen whippeteiltä löytyi genotyyppejä CC, TT ja CT. Tämän SNP:n läheltä löytyi 
sekvensoinnin yhteydessä toinen emäsparin vaihtelukohta (Kuva 7), jonka suhteen 
koirat olivat genotyyppejä GG, CC ja GC.  Nämä kaksi emäsparin vaihtelua olivat 
niin lähellä toisiaan, että ne ovat täysin kytkentäepätasapainossa ja näin ollen 
niiden periytyvyys on samanlainen. Genotyypeille laskettiin alleelifrekvenssit, p-
arvot, odds ratiot (OR) sekä 95 %:n luottamusvälit; nämä on esitetty taulukossa 7.  
Kuva 7. Sekvensoinnin yhteydessä SNP BICF2P562296:n (merkitty tummennettuna hakasulkein) läheltä 
löytynyt toinen SNP, joka merkitty kuvaan harmaalla tekstillä hakasulkein. 
Taulukko 7. SNP BICF2P562296:n genotyypit. 
TT CT CC OR (95 % C.I.) p-arvo 
Sairaat 1 (4,2) 2 (8,3) 21 (88) 0,43 (0,093-2,0) 0,46 
Terveet 4 (16) 2 (8,3) 18 (75) - - 
Suluissa oleva luku kuvaa yksilöiden prosenttimäärää. OR: odds ratio; 95 % C.I.: 95 % 
luottamusväli. Taulukkoon valittu OR, luottamusväli sekä p-arvo verraten CT ja TT 
genotyyppejä CC genotyyppiin, eli tutkittu T alleelin mahdollista suojaavaa vaikutusta. 
Emäsparivaihtelun BICF2P562296:n genotyypeistä katsottiin sitä, olisiko T-alleeli 
yhtenä tai kahtena kopiona merkitsevästi suojaava tekijä, sillä homotsygootteja 
alleelin T suhteen oli enemmän terveissä kuin epilepsiaa sairastavissa. Odds ratio 
TT- ja CT-genotyypeille oli pienempi kuin yksi, jolloin alleelin voisi luulla olevan 
suojaava. Laskettu p-arvo näille genotyypeille ei kuitenkaan ollut merkitsevä (tulisi 
olla alle 0,05 jotta olisi merkitsevä), eli assosiaatiota tälle SNP:lle ei havaittu. 










sairaiden ja terveiden välillä (8,3 % epileptikoilla verrattuna 20,8 % terveillä; 
OR=0,34; p=0,15). 
SNP BICF2P660620 suhteen kaikki whippetit olivat genotyyppiä CC, eli kaikilla oli 
sama genotyyppi. Koska SNP:n suhteen ei esiintynyt lainkaan vaihtelua, ei sille 




Epilepsiaa sairastavista whippeteistä valittiin tietyin edellä mainituin 
valintakriteerein 31 kyselytutkimukseen sekä 24 ehdokasgeenitutkimukseen. 
Puute aikaisemmista epilepsiatutkimustuloksista tällä rodulla sekä käynnissä 
olevat tutkimukset muiden rotujen epilepsian perinnöllisyydestä innostivat 
tutkimaan epilepsiaa myös whippeteillä. 
Kyselytutkimuksen avulla saatiin arvokasta tietoa whippetien kohtauskuvasta. 
Myös yhtäläisyyksiä muiden rotujen kanssa havaittiin. Epilepsiaa sairastavia 
whippeturoksia oli huomattavasti suurempi määrä kuin whippetnarttuja.  
Vastaavanlaisia tutkimustuloksia on saatu beagleilla (Bielfelt ym. 1971), 
berninpaimenkoirilla (Kathmann ym. 1999), kultaisillanoutajilla (Srenk ym. 1994) 
sekä irlanninsusikoirilla (Casal ym. 2006). Näistä berninpaimenkoirilla ja 
kultaisillanoutajilla epilepsian periytymismalli on todettu autosomaaliseksi 
väistyväksi tai monitekijäiseksi (Kathmann ym. 1999, Srenk ym. 1994). 70-luvulla 
beagleilla tehdyssä tutkimuksessa (Bielfelt ym. 1971) todettiin vain selkeä 
isälinjan vaikutus, kun taas irlanninsusikoirien tutkimuksessa (Casal ym. 2006) 
epilepsian geneettistä taustaa pidettiin mahdollisesti autosomaalisesti väistyvänä, 
mutta todennäköisesti monitekijäisempänä. Tässä yhteydessä esitettävän 
tutkimuksen perusteella whippetien epilepsian periytymismalleiksi sopivat 
väistyvä X-kromosomaalinen periytyminen, väistyvä autosomaalinen 
periytyminen tai mitä todennäköisimmin kyseessä on monitekijäisempi sairaus. 
Whippetien kohtausten alkamisiässä havaittiin runsaasti vaihtelua, 7,5 viikosta 
kuuteen ikävuoteen. Kohtausten keskimääräinen alkamisikä (3,2 vuotta) oli hyvin 
vastaava, kuin mitä esimerkiksi belgianpaimenkoirilla; 3,3 vuotta (Seppälä ym. 
2012). Kyselytutkimuksessa havaittiin, että omistajien oli selkeästi vaikea 
määrittää whippetien kohtausfrekvenssiä sekä tajunnantasoa kohtauksen aikana. 
Osa omistajista oli jättänyt vastaamatta näitä koskeviin kysymyksiin, ja 
kohtausfrekvenssin raportoinnissa oli paljon vaihtelua. Kyselyvastauksia 
analysoidessa tuli muutenkin ottaa huomioon, että vastaukset perustuivat 
omistajien omiin arvioihin koiristansa, ja tämä voi vaikuttaa kyselytutkimuksen 
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luotettavuuteen. Omistajat saivat kertoa vapaasti whippetinsä epilepsiasta, ja 
vastausten tulkinta oli välillä haastavaa. 
Whippeteillä havaittiin hyvin selkeästi kaksi erilaista kohtauskuvaa, mutta toki ei 
voida olla varmoja siitä, ovatko niin sanotut ”seisovat tärisijät” todella paikallista 
kohtaustyyppiä omaavia koiria. Tutkimuksessa haluttiin kuitenkin tehdä selvä ero 
näiden kahden erilaisen kohtaustyypin välillä.  Yleistyneitä kohtauksia saavia 
whippetejä esiintyi enemmän (77 %) kuin paikallisia kohtauksia saavia (23 %). 
Uusimmissa tutkimuksissa on havaittu, että paikallisalkuiset kohtaukset olisivat 
yleisempiä koirilla (Mariani 2013). Paikalliset kohtaukset voivat olla hankalampia 
omistajien havaita, joten tämä voi toki vaikuttaa paikallisten kohtausten 
alhaisempaan määrään. Lääkityksellä olevia whippetejä oli kuitenkin vain 32 %, 
joten koirien kohtaukset eivät kuitenkaan ole niin rajuja, että lääkityksen 
aloittamiselle olisi tarvetta suurimmassa osassa tapauksista. Lääkitysvaste oli 
hyvin lähellä aiemmin raportoitua 60 % (Podell 2004). Kaksi erilaista 
kohtauskuvaa voisivat viitata myös siihen, että whippetien epilepsian taustalla 
olisi kaksi geneettisesti erilaista tautia. 
Ehdokasgeenitutkimuksessa haluttiin lähteä selvittämään ihmisillä tunnetun 
epilepsiageeni SLC6A8:n assosiaatiota whippetien epilepsiaan. SLC6A8-geenin 
mutaatiot aiheuttavat ihmisillä oireyhtymän, jonka yhtenä oireena ovat 
epilepsiakohtaukset. Ihmisilläkin sairastuneissa on enemmän miehiä kuin naisia, 
joten näin ollen se oli otollinen valinta whippetien epilepsian tutkimiseen. Yksi 
tutkituista SNP:istä oli täysin epäinformatiivinen, sillä kaikki yksilöt olivat tämän 
suhteen homotsygootteja (CC). SNP BICF2P562296 oli informatiivisempi, eli 
kyseisessä perimän kohdassa esiintyi yksilöiden välistä vaihtelua. Alleelin T 
suojaavaa vaikutusta pohdittiin, mutta tulokset eivät kuitenkaan olleet 
tilastollisesti merkitseviä. Ehdokasgeenitutkimuksessa assosiaatiota whippetien 
epilepsialla ja tutkituilla yhden emäsparin vaihteluilla ei siis havaittu. Koska nämä 
SNP:t ovat niin lähellä haluttua SLC6A8–geeniä, oletetaan että ne periytyvät 
yhdessä, eli ovat kytkentäepätasapainossa. Näin ollen voidaan sanoa, ettei näiden 
SNP:n perusteella geeni SLC6A8 liittyisi whippetien epilepsiaan. Kuitenkaan geeniä 
ei voida täysin poissulkea vain yhden informatiivisen SNP:n perusteella, joten 
seuraava mahdollinen tutkimus olisi koko SLC6A8-geenin sekvensointi. 
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Whippetien epilepsian perinnöllisyyttä voitaisiin tutkia myös koko 
perimänlaajuisella kartoituksella. Koska epilepsia on todettu perinnöllisyydeltään 
monitekijäiseksi usealla muulla rodulla, voisi se olla sitä myös whippeteillä. Toki 
jokin muu X-kromosomaalinen tai autosomaalinen geeni voisi myös olla sairauden 
taustalla. Whippetien epilepsian aiheuttajageenin tai -geenien selvittäminen 
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Liite 1, epilepsiakysely 
 
Koirien epilepsiakysely  Päiväys:___________________________ 
 
 
















Koiran nykyinen paino:__________________________________________________________________ 
Sukupuoli: 
(  ) Uros 
(  ) Narttu 
Onko koira elossa?   
(  ) Kyllä 
(  ) Ei; Kuoleman tai lopettamisen syy: 
_______________________________________________________________________________________________
________________________ ______________________________________________Kuolinikä:___________ v  
(Toivomme teidän vastaavan kaikkiin kysymyksiin, vaikka koiranne olisi jo kuollut) 
 
Onko koira kastroitu/steriloitu? 
(  ) Kyllä; Kastraation/sterilaation 
päivämäärä?________________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
Käytetäänkö koiraanne jossain työssä/harrastuksessa? 
(  ) Kyllä; Missä?____________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
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Onko teillä muita eläimiä? 
(  ) Kyllä; Mitä eläimiä?____________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
Kuinka kuvailisitte koiranne luonnetta? 
(  ) Pirteä 
(  ) Iloinen 
(  ) Rauhallinen 
(  ) Alakuloinen 
(  ) Hermostunut 
(  ) Arka 
(  ) Aggressiivinen  
(  ) Muuta, mitä?___________________________________________________________________________ 
Onko koiranne ulkokoira vai 
sisäkoira?__________________________________________________________________________________ 
Kuinka monta tuntia vuorokaudessa koira on itsenne tai jonkun 
perheenjäsenen valvonnan alaisena (jolloin mahdolliset kohtaukset voidaan 
havaita)? 
(  ) Alle 5 tuntia/vrk 
(  ) 5-10 tuntia/vrk 
(  ) 10-15 tuntia/vrk 
(  ) 15-20 tuntia/vrk 
(  ) yli 20 tuntia/vrk 
 
 
3. Yleistä koiranne epilepsiasta 
Minkä ikäinen koiranne oli, kun se sai ensimmäisen kohtauksensa 
(mahdollisimman tarkasti)? 
_______________________________________________________________________________________________ 
Kuinka pitkä aika on nyt koiranne viimeisimmästä 
kohtauksesta?_____________________________________________________________________________ 
Kuinka monta kohtausta koirallanne on ollut tähän 
mennessä?_________________________________________________________________________________ 
Kuinka usein koiranne kohtaukset toistuivat sairauden alkuvaiheessa? 
(  ) _____ kertaa päivässä 
(  ) _____ kertaa viikossa 
(  ) _____ kertaa kuukaudessa 
(  ) _____ kertaa vuodessa 
Onko kohtausten voimakkuus sen jälkeen 
(  ) vähentynyt merkittävästi? 
(  ) vähentynyt jonkin verran? 
(  ) pysynyt samana? 
(  ) lisääntynyt? 
(  ) lisääntynyt merkittävästi? 
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Kuinka pitkä ajanjakso koiran ensimmäisestä kohtauksesta oli 
epilepsialääkityksen aloittamiseen? 
(  ) _____ päivää 
(  ) _____ viikkoa 
(  ) _____ kuukautta 
(  ) _____ vuotta 
(  ) Lääkitys aloitettiin välittömästi kohtauksen jälkeen 
(  ) Lääkitystä ei ole aloitettu ollenkaan 
Mitkä tekijät lisäävät mielestänne kohtausten esiintymistä? 
(  ) Stressi 
(  ) Seksuaalinen aktiivisuus 
(  ) Säätila 
(  ) Tietty vuorokaudenaika, 
mikä?________________________________________________________________________________________ 
(  ) Tietty vuodenaika, 
mikä?________________________________________________________________________________________ 
(  ) Ei mitään havaittavaa kohtauksille altistavaa tekijää 
(  ) Muu tekijä, mikä?______________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________________________________ 
Mikäli koiranne on kastroitu/steriloitu, vähensikö toimenpide kohtausten 
esiintymistä? 
(  ) Kyllä, kohtaukset vähenivät selvästi 
(  ) Kyllä, kohtaukset vähenivät jonkin verran 
(  ) Kastroinnilla/steriloinnilla ei ollut vaikutusta kohtausten esiintyvyyteen 
(  ) Ei, kohtaukset lisääntyivät toimenpiteen jälkeen 
(  ) Kastraatio / sterilisaatio tehtiin ennen epilepsian puhkeamista 
Onko koira kohtausten välillä täysin normaali? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei; Millainen koira on kohtausten 
välillä?_______________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________ 
Ovatko kohtaukset vaikuttaneet koiran normaaliin käyttäytymiseen? 
(  ) Kyllä; Miten?____________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
 
Onko koirallanne koskaan ollut enemmän kuin yksi kohtaus 24 tunnin 
kuluessa?  
(  ) Kyllä; Kuinka monta 
kertaa?_____________________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 




Vähintään ________ kohtausta 
Keskimäärin _________ kohtausta 
Enintään ________ kohtausta 
Onko koiranne sukulaisilla epilepsiaa? 
(  ) Kyllä 
(  ) En tiedä 
(  ) Ei 







a) Kohtausta edeltävä vaihe (pre-iktaalinen vaihe) 
Kohtausta edeltävä vaihe tarkoittaa aikaa tunteja ja päiviä ennen kohtausta. 
Minkälaisessa tilassa koira on ollut useimmiten ennen kohtausta? 
(  ) Levossa 
(  ) Nukkumassa 
(  ) Tavanomaisessa tilassa hereillä 
(  ) Rasituksessa 
(  ) Rasituksen jälkeisessä tilassa 
(  ) Stressaantuneena 
(  ) Ikävöidessään 
(  ) Pian ruokailun jälkeen 
(  ) Oltuaan pitkän aikaa syömättä 
(  ) Sairaana 
(  ) Voimakkaassa tunnetilassa (esim. raivoissaan, tappelussa yms.) 
(  ) Kohtaukset ovat useimmiten alkaneet sattumanvaraisissa tilanteissa ilman 
sidonnaisuutta tiettyihin tilanteisiin.  
Osaatteko etukäteen ennustaa koiran kohtauksen alkamisen? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei  (Siirry kohtaan Kohtausvaihe) 
Mistä asioista/oireista huomaatte lähestyvän kohtauksen? 
(  ) Koira näyttää pahoinvoivalta 
(  ) Koira oksentelee 
(  ) Koiran syljeneritys lisääntyy ja se alkaa kuolata 
(  ) Koira muuttuu levottomaksi 
(  ) Koira hakeutuu omistajan luo 
(  ) Koira muuttuu aggressiiviseksi 




Kuinka paljon ennen kohtauksen alkamista näitä oireita on havaittavissa? 
(  ) alle 30 min  
(  ) 30-60 min 
(  ) 1-2 tuntia 
(  ) 2-6 tuntia 
(  ) 6-12 tuntia 
(  ) 12-24 tuntia 
(  ) 1-2 päivää 
(  ) yli 2 päivää 
Kuinka usein ennusteenne kohtauksen alkamisesta pitää paikkansa? 
(  ) Ei koskaan 
(  ) 25% tapauksista 
(  ) 50% tapauksista 
(  ) 75% tapauksista 
(  ) Joka kerran 
 
 
b) Kohtausvaihe (iktaalinen vaihe) 
Kohtausvaiheella tarkoittaa aikaa varsinaisen kohtauksen aikana sekä 
välittömästi sitä ennen.  
Oletteko koskaan nähnyt koiran kohtauksen? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei 
Oletteko koskaan tarkkaillut kohtausta alusta loppuun asti? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei 
Mitä koiranne tekee välittömästi ennen kohtausta? 
(  ) Nukkuu 
(  ) On valveilla 
(  ) Ulkoilee 
(  ) Leikkii 
(  ) Harrastaa omistajan kanssa 
(  ) Muuta, mitä?____________________________________________________________________________ 




Oletteko koskaan yrittänyt kutsua koiraanne nimeltä tai saada siihen 
kontaktin välittömästi ennen kohtauksen alkua? 
(  ) Kyllä 





Jos vastasitte edelliseen kysymykseen kyllä, millainen koiran tajunnan taso 
on ollut? 
(  ) Täysin normaali (reagoi puheeseen normaalisti) 
(  ) Poikkeava, mutta ei täysin poissaoleva (reagoi jollakin tavalla puheeseen tai 
kosketukseen) 
(  ) Täysin poissaoleva (Ei reagoi millään tavalla puheeseen tai kosketukseen) 
Kuinka kauan kohtaus kestää? (älkää ottako huomioon kohtausta edeltävää 
vaihetta tai sitä seuraavaa jälkivaihetta) 
Yleensä kohtaus kestää n. _______ minuuttia 
Lyhin kohtaus kesti n. ______ minuuttia 
Pisin kohtaus kesti n. ______ minuuttia 
Kohtauksen kuvaus: 
Arvioikaa kuinka tyypillisesti alla olevat vaihtoehdot esiintyvät koiranne 
kohtauksissa (olkaa hyvä ja vastatkaa jokaiseen kohtaan).  
Kirjoittakaa myös oirekuvausta edeltävään ruutuun koiranne tärkeiden 
oireiden tapahtumajärjestys numerojärjestyksessä. Jos osa oireista tapahtuu 
samaan aikaan, voitte käyttää samaa numeroa. 
 
Järjestys Oire Aina Usein Harvoin Ei 
koskaan 
 Raajojen ja niskan jäykistyminen     
 Kaatuminen      
 Koira makuulla kohtauksen aikana     
 Lihasten ja raajojen nykiminen     
 Yleinen tärinä     
 Pään kääntäminen johonkin 
suuntaan 
    
 Kasvolihasten nykiminen     
 Virtsaaminen alleen     
 Ulostaminen alleen     
 Hetken pysähdys hengityksessä     
 Kuolaaminen     
 Silmän mustuaisten laajeneminen     
 Pureskeluliikkeet     
 Asennon vaihtaminen     
 Hännän jahtaaminen tms.     
 Kehän kiertäminen     
 Hetkellinen tajunnan 
menettäminen 
    
 Tuijottava katse     
 Hakeutuminen ihmisen 
läheisyyteen 
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 Törmäileminen esim. 
huonekaluihin 
    
 Hetkellinen sokeutuminen     
 Haukkuminen     
 Pelko     




Ovatko koiranne kaikki kohtaukset samanlaisia? 
(  ) Kyllä  
(  ) Ei. Minkälaisia eroja olette 
huomannut?_________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________ 
Onko teillä koskaan ollut vaikutelmaa, että kohtauksen aikana koiranne 
kehon toinen puoli käyttäytyy toisin kuin toinen puoli? Esimerkiksi toinen 
puoli nykii toista voimakkaammin tms. 
(  ) Kyllä; Miten?___________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
Pystyttekö vaikuttamaan kohtauksen kulkuun? 
(  ) Kyllä; Miten?____________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
Jos koirasta on kohtauksen aikaista videokuvaa, kopion tiedostosta tai esim. 




c) Kohtauksen jälkeinen vaihe (post-iktaalinen vaihe) 
Kohtauksen jälkeisellä vaiheella tarkoitetaan aikaa minuuteista tunteihin ja 
päiviin kohtauksen jälkeen. 
Uskotteko koiranne ymmärtävän kohtauksen jälkeen mitä on tapahtunut? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei 
Miksi?_______________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________ 
Pelkäättekö koiran reaktioita kohtauksen jälkeen? 
(  ) Kyllä 





Reagoiko koira kutsuun/ääneen heti kohtauksen jälkeen? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei  
Oletteko koskaan pyytänyt koiraa tekemään jotain/antanut sille jonkun 
käskyn heti kohtauksen jälkeen? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei  
Jos kyllä, mitä tapahtuu? 
(  ) Koira tottelee normaalisti 
(  ) Koira tottelee, mutta käyttäytyy poikkeavasti  
(  ) Koira ei tottele käskyä 
Minkälaisia asioita havaitsette koirastanne minuuttien, tuntien ja päivien 
aikana kohtausten jälkeen? Kertokaa myös ajankohta suhteessa 
kohtaukseen. 
(  ) Koira on väsynyt 
(  ) Koira kävelee ympäriinsä 
(  ) Koira on aggressiivinen 
(  ) Koira juo  
(  ) Koira syö 
(  ) Koira haluaa ulos 
(  ) Koira ei halua nousta ylös 
(  ) Koira voi pahoin tai oksentelee 
(  ) Muuta, mitä?____________________________________________________________________________ 
_______________________________________________________________________________________________ 
Kuinka kauan koiralla kestää palautua normaaliksi kohtauksen jälkeen 
(  ) Alle 5 minuuttia 
(  ) 5-15 minuuttia 
(  ) 15-30 minuuttia 
(  ) 30-60 minuuttia 
(  ) 1-2 tuntia 
(  ) 2-6 tuntia 
(  ) yli 6 tuntia 
(  ) Koira käyttäytyy normaalisti välittömästi kohtauksen jälkeen 
 
 
5. Eläinlääkärin tutkimukset ja koiran terveydentila 
Onko eläinlääkäri todennut koirallanne epilepsian? 
(  ) Kyllä. Milloin? ________________________________________________________________________ 






Tehtiinkö diagnostisoinnin yhteydessä mitään lisätutkimuksia? 
Verikoe     (  ) Kyllä (  ) Ei 
Aivosähkökäyrä    (  ) Kyllä (  ) Ei 
Aivoselkäydinnestenäyte    (  ) Kyllä (  ) Ei 
Tietokonetomografia/magneettikuvaus  (  ) Kyllä (  ) Ei 
Muita tutkimuksia    (  ) Kyllä  (  ) Ei 
Jos kyllä, niin mitä?_________________________________________________________________________ 
Onko koirallanne tällä hetkellä muita terveydellisiä ongelmia/sairauksia 
kuin epileptiset kohtaukset? 
(  ) Kyllä; 
Mitä?_________________________________________________________________________________________
Milloin sairaus todettiin? __________________________________________________________________ 
Mahdollinen lääkitys, lääkityksen aloitusajankohta ja 
teho:_________________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
Onko koirallanne ollut muita terveydellisiä ongelmia/sairauksia 
aikaisemmin? 
(  ) Kyllä; Mitä ja 
milloin?______________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
Narttua koskevia kysymyksiä 
Minkä ikäisenä koirallanne oli ensimmäinen 
juoksuaika?________________________________________________________________________________ 
Ovatko koiranne juoksuajat säännölliset (Mikäli koiranne on steriloitu, niin 
ennen sitä) 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei 
Onko koiranne ollut koskaan tiineenä? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei 
Jos on, kuinka monta pentuetta sillä on 
ollut?________________________________________________________________________________________ 
Urosta koskevia kysymyksiä 
Osoittaako koiranne normaalia seksuaalista käyttäytymistä? 
(  ) Kyllä 







Onko koirallanne jälkeläisiä? 
(  ) Kyllä; Kuinka monen pentueen isä koirasi 
on?___________________________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
Pikkupentuaikaa koskevat kysymykset 
Muistatteko tai tiedättekö koiranne syntymään liittyviä asioita? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei (Siirry kohtaan Epilepsian lääkitys) 
Mikä oli koiranne syntymäpaino? 
_____________________________________________________________________________________________ 
Jouduttiinko koiraanne erityisesti auttamaan ensimmäisten elinviikkojen 
aikana ihmisen toimesta? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei 
Oliko synnytys ns. normaali ?  
(  ) Kyllä 





6. Epilepsian lääkitys 
Saako koiranne tai onko se joskus saanut lääkitystä kohtausten 
hillitsemiseksi? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei  
Milloin koira alkoi saada 
lääkitystä?__________________________________________________________________________________ 
Minkä nimisiä epilepsialääkkeitä koiranne saa jatkuvasti? 
Lääke 1: __________________________ Lääke 2: 
____________________________________________ 
Annostus 1:_______________________ Annostus 
2:________________________________________ 
Kuinka usein koira saa lääkettä 1? Kuinka usein koira saa lääkettä 2? 
(  ) Kerran päivässä   (  ) Kerran päivässä  
(  ) Kaksi kertaa päivässä   (  ) Kaksi kertaa päivässä 
(  ) Kolme kertaa päivässä  (  ) Kolme kertaa päivässä 






Annatteko lääkityksen säännöllisesti? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei; Miksi ja millä tavoin 
epäsäännöllisesti?__________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________ 
Onko lääkkeen pitoisuus veressä mitattu? 
(  ) Kyllä, tulos:______________________________________________________________________________ 
(  ) En tiedä 
(  ) Ei 
Onko lääkitys vähentänyt kohtauksia? 
(  ) Lääkitys on poistanut kohtaukset kokonaan 
(  ) Lääkitys on vähentänyt kohtauksia noin puoleen entisestä 
(  ) Lääkitys on vähentänyt kohtauksia hiukan 
(  ) Lääkitys ei ole vähentänyt kohtausten lukumäärää 
Onko lääkitys lieventänyt kohtauksia? 
(  ) Kyllä; Miten?____________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
Uskotteko lääkityksen vaikuttavan koiranne käyttöominaisuuksiin? 
(  ) Kyllä 
(  ) Ei 
Lääkitsettekö koiraa kohtausten aikana? 
(  ) Kyllä; Mitä lääkettä annatte ja millä 
annostuksella?______________________________________________________________________________ 
(  ) Ei 
Oletteko huomannut, että lääkityksellä olisi ollut sivuvaikutuksia? 
(  ) En ole huomannut sivuvaikutuksia 
(  ) Uneliaisuutta 
(  ) Oksentelua 
(  ) Lisääntynyttä juomista 
(  ) ”Humalaisen hoipertelua” 
(  )  Muuta, mitä?____________________________________________________________________________ 
_______________________________________________________________________________________________ 
Oletteko käyttäneet mitään muita lääkkeitä tai hoitomuotoja, luontaishoidot 
mukaan lukien? 
(  ) Kyllä 
(  ) En 















Toimittakaa lomake tutkimusryhmälle sähköpostitse ranja.eklund@helsinki.fi 
tai postitse osoitteeseen:  
Ranja Eklund 
Biomedicum Helsinki, C514b 
PL 63 
00014 Helsingin Yliopisto 
 









   
VERINÄYTE GEENITUTKIMUKSEEN 
(3 ml verta EDTA-putkessa) 
Koiran rotu:       
Rekisterinumero:       
Mikrosirunumero/tatuointi:                                     
Koiran virallinen nimi:       
Syntymäpäivä:       
Sukupuoli:       
Onko koira steriloitu/kastroitu?                   
Onko koiralla todettu jotain seuraavista?  Rastita  
 Epilepsia     Diabetes eli sokeritauti  
 Yliherkkyyttä (esim. ruoka-aine, pöly)  Demodex eli 
sikaripunkkitartunta 
 Toistuvia tulehduksia    Kilpirauhasen vajaatoiminta 
 Haiman vajaatoiminta   Maksan toimintahäiriö 
 Kivesvika    Hammaspuutoksia  
 Perianaalifistelia    Purentavika, mikä?       
 Lisääntymisongelmia  Kasvaimia / syöpä, mikä? 
      
 Sydämen sivuääni  Sydänlihasrappeuma eli 
DCM 
 Läppävika eli endokardioosi  Muu sydänsairaus, mikä? 
      
Luustohäiriöitä  
 Lonkka- tai kyynärnivelen kasvuhäiriö  Patella luksaatio  
 Häntämutka    Legg Perthes  
 Selkärangan muutoksia   Osteokondroosi  
 Muuta, mitä?       
Silmäsairauksia 
 PRA   Pannus   Katarakta 
 Linssiluksaatio  Glaukooma  Muuta, mitä?       
Jos koirallanne on todettu jonkin silmäsairaus, kopio koiran 
silmäpeilauslausunnosta tulisi toimittaa tutkimusryhmälle. 
Autoimmuunisairauksia 
 SLE    Addisonin tauti  AIHA/IMHA  
 Keratiitti   Trombosytopenia  Muuta, mitä?       
Luonneongelmia 
 Eroahdistusta   Ihmisiin, koiriin tai uusiin tilanteisiin 




 Ihmisiin kohdistuvaa    Toistuvaa oman hännän jahtaamista 
      aggressiivisuutta 
 Omistajaan tai perheenjäseneen  Valon tai varjojen jahtaamista 
      kohdistuvaa aggressiivisuutta  Yliaktiivisuutta 
 Koiriin kohdistuvaa aggressiivisuutta   Muuta, mitä?       
Muita sairauksia, mitä?       
Jos vastasit johonkin kohtaan kyllä, tarkenna vastaustasi alla olevaan tilaan 
(mm. kerro alkamisikä, miten koirasi oireilee ja miten sitä on hoidettu)       
Mikäli ilmoititte koiranne sairastavan jotain, onko sairaudesta eläinlääkärin 
diagnoosi  Kyllä  Ei 
Onko koiran lähisukulaisilla esiintynyt edellä mainittuja sairauksia? Mitä?  
      
NÄYTTEENOTTAJA TÄYTTÄÄ:     
Näytteenottopäivämäärä:       
Näytteenottajan allekirjoitus ja nimenselvennys:       
Koiran tunnistusmerkintä on tarkastettu   Kyllä  Ei  
Näytteenottaja on ELL nro  ______ Kennelliiton hyväksymä näytteenottaja   / 
Laboratorion edustaja   / Muu  
Omistajan yhteystiedot: (jos koiralla on useampi omistaja, alleviivaa henkilön 
nimi, jolle yhteystiedot kuuluvat) 
Nimi:       
Katuosoite:       
Postinumero ja -toimipaikka:       
Puhelin:       
Sähköposti:       
Käsittelemme kaikkia annettuja tietoja luottamuksellisesti! Koiran ja omistajan 
tiedot tallennetaan suojattuun tietokantaan tutkimuskäyttöä varten. Koiran 
näytettä voidaan käyttää moniin erilaisiin geenitutkimusprojekteihin. 
Koiran terveystiedot ja mahdollisen geenitestituloksen 
 saa luovuttaa rotujärjestölle  ei saa luovuttaa rotujärjestölle 
 saa luovuttaa kasvattajalle  ei saa luovuttaa kasvattajalle 
Paikka ja aika   Omistajan allekirjoitus 
 
      
Tutkimusryhmä kannustaa avoimuuteen ja rehelliseen tiedon jakamiseen – rodun 
ja koirien terveydeksi! 
 
Näyte postitetaan välittömästi tavallisessa postissa huoneenlämpöisenä alla 
olevaan osoitteeseen. Mikäli näytettä ei saada heti postiin, tulisi se säilyttää 
jääkaappilämpötilassa postitukseen asti (perjantaina otetut näytteet viikonlopuksi 
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jääkaappiin ja maanantaina postiin). Pakatkaa näyte huolellisesti esim. minigrip-
pussiin ja tukevaan kirjekuoreen, niin että se kestää postin käsittelyn. 
 
Ranja Eklund/Lohen tutkimusryhmä 
Biomedicum Helsinki, huone C514b 
Haartmaninkatu 8, 00290 Helsinki 
Lisätietoja koirien geenitutkimuksesta: www.koirangeenit.fi  
 
TÄRKEÄÄ TIETOA OMISTAJALLE - SÄILYTÄ TÄMÄ 
 
Olet juuri luovuttanut koirastasi verinäytteen Hannes Lohen 
koirageenitutkimusryhmälle (Helsingin Yliopisto & Folkhälsanin tutkimuskeskus) 
– kiitos siitä! Koirasi näyte tullaan tallentamaan terveystietojen kera DNA-
pankkiin, josta sitä tarvittaessa käytetään tutkimukseen.  
 
Tutkimusryhmä pyrkii löytämään koirien perinnöllisten sairauksien ja 
ominaisuuksien taustalla vaikuttavia uusia geenejä, ja tähän perustutkimukseen 
tarvitaan verinäytteitä.  Tutkimusprojekteihin sopivat näytteet valikoidaan 
erilaisten kriteerien perusteella. Näin ollen kaikki tutkimusryhmälle luovutetut 
näytteet eivät päädy analysoitaviksi, vaikka projekti olisikin aktiivinen ko. rodussa. 
Verinäytteille ei tehdä diagnostisia määrityksiä tai olemassa olevia geenitestejä.  
Verinäytteestä ei siis automaattisesti tule ’tulosta’ omistajalle.  
 
Mikäli tutkimusprojektissa tunnistetaan sairauteen tai ominaisuuteen vahvasti 
vaikuttava geenimuoto ja koiran näyte on ollut mukana tutkimuksessa, saa 
omistaja koirastaan ’tuloksen’ eli tiedon koiransa genotyypistä. Mahdollisen 
geenilöydön myötä tutkittavaan sairauteen pystytään kehittämään myös DNA-
testi, jolla kyseisen rodun koirat voidaan sitten testata kaupallisten 
laboratorioiden toimesta (esim. Genoscoper, Laboklin jne). Tutkimusryhmässä 
tutkitaan myös ns. monitekijäisiä tauteja tai ominaisuuksia, joiden taustalla on 
useita perintö- ja ympäristötekijöitä. Tällöin yksittäiset geenimuodot eivät 
yksinään riitä aiheuttamaan sairautta, vaan lisäävät sairastumisen riskiä jonkin 
verran. Tällaisissa tapauksissa koiran tuloksia ei ilmoiteta omistajille, sillä ne eivät 
aina lisää tietoa yksittäisen koiran sairastumisriskistä, ja geenitestin kehittäminen 
on myös haasteellista. Monitekijäisten tautien tutkimus on kuitenkin tärkeää, sillä 
näihin tauteihin vaikuttavien geenien tunnistamisen avulla on mahdollista 
ymmärtää tautien syntymekanismeja ja kehittää mahdollisesti uusia menetelmiä 
diagnostiikkaan ja hoitoon. Monet yleiset sairaudet ovat monitekijäisiä.  
 
Luovuttamalla verinäytteen koirastasi tuet tärkeää perustutkimusta, jonka 
tarkoituksena on kehittää geenitestejä jalostuksen apuvälineiksi koirille, sekä 
edistää myös ihmisten perinnöllisten sairauksien tutkimusta, diagnostiikkaa ja 
hoitomuotojen kehittämistä. 
 
Tulemme tiedottamaan geenilöydöistä ja uusista tutkimustuloksista ensimmäisenä 
verkkosivuillamme http://www.koirangeenit.fi/. 
 
Muistathan ilmoittaa tutkimusryhmälle, mikäli koirasi terveydentila 
muuttuu näytteenoton jälkeen. Tämä käy helpoimmin koirangeenit-
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verkkosivujemme etusivulla olevasta linkistä (päivitä koirasi terveystiedot tästä) 
tai sähköpostitse: lgl-kyselyt@helsinki.fi 
 
Mikäli sinulla on kysyttävää koirasi verinäytteestä tai meneillään olevista 
tutkimusprojekteista, ota yhteyttä laboratorioon 09-191 25680 tai 09-191 25778 
 
Seuraavat koirani ovat antaneet näytteen koirien geenitutkimukseen: pvm 
____/____/____ 
 
 
 
Kiitos osallistumisesta! 
 
